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Aus „Vollständiges Giftbuch“ 
Die Arten des See t angs , welche im Meere wachsen, enthalten mehr oder weniger ein 
Gift, das erst in neuester Zeit entdeckt worden und unter dem Namen Jod ine  bekannt 
ist. Uebrigens enthält auch der Badeschwamm dieses Gift. Es wird häufig als Mittel 
zum Vertreiben des Kropfs gebraucht, weil es stark auf die Drüsen wirkt. Aber dieser 
Gebrauch darf nur mit der größten Vorsicht geschehen; denn eine unvorsichtige Anwen-
dung der Jodine bewirkt Abmagerung, Engbrüstigkeit, Zittern der Glieder, auch wohl 






Die Prävalenz und Ausprägung von Schilddrüsenkrankheiten bei verschiedenen Tierarten 
zeigen Unterschiede. Während der Hund vornehmlich an den Folgen einer erworbenen 
Unterfunktion der Schilddrüse erkrankt und nur selten eine Schilddrüsenüberfunktion auf-
weist, kommen sowohl angeborene als auch erworbene Schilddrüsenunterfunktionen bei 
Katzen seltener vor (PETERSON, 1989a; JONES et al., 1992; JONES, 1993; STEPHAN und 
SCHÜTT-MAST, 1995; RIJNBERK, 1996; MERCHANT und TABOADA, 1997; SCOTT-
MONCRIEFF und GUPTILL-YORAN, 1999). Die Hyperthyreose wurde bei der Katze im Jahr 
1979 von PETERSON et al. erstmalig beschrieben. Seitdem wird die feline Hyperthyreose, 
insbesondere im angloamerikanischen Sprachraum und neuerdings auch auf dem europäi-
schen Festland, mit zunehmender Häufigkeit festgestellt. 
Ziel dieser Studie ist es, die Prävalenz der felinen Hyperthyreose in einer Berliner 
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2. Literaturübersicht 
2.1. Historischer Überblick in der Veterinärmedizin 
Wie in der Humanmedizin ist auch in der Veterinärmedizin die Struma der rote Faden in 
der Pathologie der Schilddrüse. VÖLKER fand 1926 bei einem Hund mit den Symptomen 
einer Hyperthyreose eine Schilddrüsenhyperplasie mit papillärer Wucherung des Drüsen-
epithels neben einem „thyreotoxischen Kropfherz“ mit Hypertrophie und Dilatation 
(VÖLKER, 1927). Neben dieser pathologischen Beschreibung fasste VÖLKER die klinische 
Symptomatik der Hyperthyreose für den Hund zusammen. Er beschrieb sie mit Struma, 
Exophthalmus mit starrem und staunendem Gesichtsausdruck, Tachykardie mit Pulsbe-
schleunigung und Herzklopfen bei Belastung, Schreckhaftigkeit, Zittern und Abstumpfung. 
Neben diesen Symptomen wies VÖLKER auch Stoffwechselstörungen wie alimentäre Glu-
kosurie, verminderte Glukosetoleranz und erhöhte Stickstoffausscheidung mit Polyurie 
nach (VÖLKER, 1927). 
Neben hyperthyreoten Problemen sind endemisch bedingte Hypothyreosen auch in 
der Veterinärmedizin schon lange bekannt. CARLSON (1913) berichtete von einem angebo-
renen Kropf im Jodmangelgebiet der Region der Großen Seen in den USA. MAREK et al. 
(1945) diskutierten im Zusammenhang mit den Hypothyreosen ursächlich einen ungenü-
genden Jodgehalt des Wassers als Ursache eines Ferkelsterbens im U.S.-Staat Montana, wo 
jährlich bis zu einer Millionen Ferkel infolge einer Trachealkompression durch einen 
Kropf gestorben sein sollten (zit. nach MAREK et al., 1945). 
In der Übersicht von HUGUENIN (1927) wurden bei 3000 obduzierten Katzen drei 
Adenome der Schilddrüse gefunden. BOURGEOIS (1933) berichtete aus dem endemischen 
Jodmangelgebiet Bern (Schweiz) von einer großen Anzahl von Katzen mit einer Schild-
drüsenvergrößerung. Der Anteil von Katzen mit Schilddrüsenadenomen wurde von 
BOURGEOIS (1933) mit 2,2 % bei Katzen im Alter von unter acht Monaten, 3,6 % bei Kat-
zen im Alter von über acht Monaten und 8,8 % bei Katzen im Alter von über acht Jahren 
angegeben. In den Untersuchungen von LUCKE (1964) und LEAV et al. (1976) wurden bei 
pathologischen Untersuchungen Schilddrüsenvergrößerungen bei Katzen festgestellt, die 
sich histologisch „gelegentlich“ als noduläre Veränderungen herausstellten. Diese Verän-
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Erst in der jüngeren Vergangenheit haben sich noduläre Schilddrüsenveränderun-
gen verknüpft mit einer Hyperthyreose als häufig vorkommende endokrine Krankheit bei 
Katzen bemerkbar gemacht. Der erste durch Hormonuntersuchungen abgesicherte, in der 
Literatur beschriebene Fall einer felinen Hyperthyreose ereignete sich 1975 in Gießen, als 
nach viermonatiger experimenteller Applikation des Thyreostatikums Propylthiouracil ein 
beidseitiges Schilddrüsenadenokarzinom auftrat (KRAFT, 1978). HOLZWORTH et al. (1980) 
diagnostizierten in den Jahren 1976 bis 1980 im Angell Memorial Animal Hospital bei 
zwölf Katzen eine Hyperthyreose. Im Jahr 1979 wurden von COTTER sowie PETERSON et 
al. feline Hyperthyreosen bestätigt (COTTER, 1979; PETERSON et al., 1979). Seit dem hat 
sich die feline Hyperthyreose im angelsächsischen Sprachraum als die am häufigsten auf-
tretende Endokrinopathie der Katze herauskristallisiert. 
2.2. Anatomie der Schilddrüse bei der Katze 
2.2.1. Topographie der Schilddrüse 
Unterhalb des mit der äußeren Haut verwachsenen M. sphincter colli superficialis befindet 
sich medial die topographisch zur ventralen Halsmuskulatur zuzuordnende, ventral und 
seitlich von der Trachea liegende lange Zungenbeinmuskulatur, die funktionell am 
Schluckmechanismus beteiligt ist. Die beiden Bäuche des am ersten Rippenknorpel ent-
springenden M. sternohyoideus berühren sich in der Ventromedianlinie des Halses. Eben-
falls am ersten Rippenknorpel entspringt der unter dem M. sternohyoideus liegende M. 
sternothyreoideus. Er zieht dann auf der Lateralfläche der Trachea zum Schildknorpel. La-
teral sind die in der Tiefe liegenden Leitungsstrukturen und Halseingeweide vom M. ster-
nocleidomastoideus bedeckt. Die Schilddrüse ist vom M. sternothyreoideus und M. sterno-
hyoideus bedeckt. Sie ist der Palpation nicht zugänglich und besteht bei der Katze aus zwei 
spindelförmigen Lappen, die in der Regel durch den ein bis zwei Millimeter breiten Isth-
mus aus Drüsengewebe miteinander verbunden sind (NICKEL et al., 1975). Die braunen 
Schilddrüsenlappen liegen unterhalb des Kehlkopfes, dorsolateral der ersten sieben bis 
zehn Trachealringe, in einzelnen Fällen weiter kaudal. 
Über die aus der A. carotis communis entspringenden A. thyreoidea craniales und 
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Innervation der Schilddrüse erfolgt über parasympathische Fasern des N. laryngeus crania-
lis und caudalis sowie sympathisch über Fasern des Halssympathicus. 
Das innere Epithelkörperchen ist im kaudalen Teil des Parenchyms der Schilddrü-
senlobuli integriert. Es liegt entweder oberflächlich erhaben oder in die Tiefe versenkt an 
der medialen Fläche oder am dorsalen Rand. Das äußere Epithelkörperchen liegt an der 
lateralen Fläche der kranialen Hälfte der Schilddrüsenlappen. 
2.2.2. Größe der Schilddrüse 
Bei gesunden Katzen ist die Schilddrüse nicht tastbar (THODAY, 1996). Die absolute Or-
ganmasse „der ganzen Schilddrüse“ (beider Lappen) wurde von ZIETSCHMANN et al. 
(1943) mit 0,19 bis 1,45 Gramm (Mittelwert 0,4 Gramm), die relative Organmasse in Be-
zug zur Körpermasse mit 0,005 % bis 0,36 % (Mittelwert 0,12 %), angegeben. In vielen 
Fällen ist der linke Lappen etwas größer als der rechte (ZIETSCHMANN et al., 1943). In der 
Untersuchung von REESE et al. (2002) wurde das Volumen morphologisch unauffälliger 
Schilddrüsenlappen von Katzen mit dem Submersionsverfahren nach SCHERLE (1970) be-
rechnet. Im Durchschnitt betrug hier das Volumen des linken Schilddrüsenlappens 0,12 ± 
0,05 ml und das des rechten 0,11 ± 0,05 ml. Der geringfügige Seitenunterschied erwies 
sich als nicht signifikant. Als Referenzbereich für die Größe eines Schilddrüsenlappens 
wurde das 95-%-Perzentil mit Werten von 0,08 bis 0,27 ml berechnet (KURZKE, 2001; 
REESE et al., 2002). Für die Größe der Schilddrüsenlappen von morphologisch unauffälli-
gen Katzen gab KURZKE (2001) einen Referenzbereich von 13,8 – 25,2 mm für die Länge, 
2,3 – 4,1 mm für die Breite und 3,9 – 7,1 mm für die Höhe an. Signifikante Abhängigkei-
ten dieser Parameter vom Körpergewicht, Geschlecht, Kastrationsstatus und Lebensalter 
der Katze bestanden nicht. REESE et al. (2001) untersuchten 18 euthyreote, klinisch gesun-
de Katzen im Alter von 5,0 ± 3,7 Jahren sonographisch mit hoch auflösenden 12- und 13 
MHz-Linearschallköpfen. Aus den Messwerten für die Länge, Höhe und Breite (18,3 ± 2,9 
mal 2,4 ± 0,6 mal 4,3 ± 0,05 mm) errechnete sich für die einzelnen Schilddrüsenlappen ein 
durchschnittliches Volumen von 0,11 ± 0,05 ml und ein durchschnittliches relatives Volu-
men von 0,024 ± 0,012 ml/kg KM. Eine Abhängigkeit der Schilddrüsengröße von der Kör-
permasse des untersuchten Tieres war nicht festzustellen. Dagegen lag ein Trend zur Ver-
kleinerung des Schilddrüsenvolumens mit steigendem Lebensalter vor, der aber nicht stati-
stisch signifikant war (p > 0,05). 
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2.3. Histologie der Schilddrüse 
Die Schilddrüsenlappen sind von einer bindegewebigen Kapsel (Capsula fibrosa) umge-
ben. Ausgehend von der Capsula fibrosa dringen gefäß- und nervenführende Trabekel in 
das Innere des Organs und gliedern es in unregelmäßige Lobuli. Das Parenchym besteht 
aus den für die Morphologie der Schilddrüse typischen, Kolloid enthaltenden Bläschen, die 
Follikel. Ihre Wand bilden ein einschichtiges Epithel (Thyreozyten), eine feine Basalmem-
bran und ein retikuläres Fasergitter. Die einzelnen Folliculi glandulae thyreoideae sind von 
einem engmaschigen Blutkapillarnetz umsponnen, dessen feines Endothel Poren zeigt 
(BUCHER, 1980; MOSIMANN und KOHLER, 1990; SMOLLICH und MICHEL, 1992). 
In einer sekretorisch inaktiven Schilddrüse sind die Follikel prall mit einem ver-
dichteten Kolloid gefüllt, und die Follikel werden von abgeplatteten Thyreozyten ausge-
kleidet (Stapelschilddrüse). In der sekretorischen Phase wird das Kolloid aufgelockert und 
in randständigen Bläschen abgeschmolzen. Dabei nehmen die Thyreozyten hochprismati-
sche Form an (VON SANDERSLEBEN et al., 1985; MOSIMANN und KOHLER, 1990). 
Im Kolloid sind die jodreichen Schilddrüsenhormone als Bestandteil von Globulin 
gebunden und so als hochmolekulares Thyreoglobulin gespeichert. Bei der Sekretaus-
schwemmung wird das aufgestapelte, eingedickte Kolloid durch die von den Thyreozyten 
sezernierten Proteasen zuerst verflüssigt und dann rückresorbiert. Nach der Aufnahme des 
Thyreoglobulins werden die Schilddrüsenhormone nach lysosomaler Spaltung aus dem 
Thyreoglobulin freigesetzt. Die Hormone werden dann in den Blutkreislauf abgegeben 
(BUCHER, 1980; MOSIMANN und KOHLER, 1990; SMOLLICH und MICHEL, 1992). 
2.4. Physiologie der Schilddrüse 
Die Schilddrüse besteht aus zwei endokrinen Systemen. Das eine umfasst die thyroxinbil-
denden Thyreozyten, das andere die (parafollikulären) calcitoninbildenden C-Zellen 
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2.4.1. Biosynthese und Freisetzung von Schilddrüsenhormonen 
Das mit der Nahrung nur begrenzt zur Verfügung stehende Spurenelement Jod (ÜHLEIN, 
1974; MEYER und HECKÖTTER, 1986) ist essentieller Bestandteil der Schilddrüsenhormo-
ne. Die Schilddrüsenzelle ist mit einem in seinen biologischen Details weitgehend unbe-
kannten Mechanismus zur Konzentration von Jodid aus dem ungebenden Milieu ausgestat-
tet. Damit verschafft sie sich das in der Erdkruste stellenweise sehr seltene Halogen Jod 
nach oraler Aufnahme zur Hormonsynthese (STUDER, 1982). Jodid wird durch aktiven 
Transport aus dem Blut durch das basale Plasmalemm gegen ein Konzentrationsgefälle in 
die Follikelzelle aufgenommen [Jodination, „Jodpumpe“] (WOLFF, 1964). Dieser Transport 
ist spezifisch, sättigbar und energieabhängig. Bei der „Jodpumpe“ handelt es sich um ein 
Mem-branprotein, das von DAI et al. (1996) und LEVY et al. (1996) charakterisiert wurde. 
Die Expression des Membranproteins wird durch TSH stimuliert (DUNN und DUNN, 1998). 
Bei Jodmangelzuständen wird zur Kompensation die Effizienz des aktiven Transportes von 
Jod deutlich erhöht (VOIGT, 1994). Im Thyreozyten entsteht durch die Aktivität der in Ve-
sikeln verpackten thyreoidalen Peroxidase im endoplasmatischen Retikulum molekulares 
Jod (LIEBICH, 1993). 
Im Gegensatz zu anderen Geweben, die wie das Schilddrüsengewebe Jod akkumu-
lieren (Mamma, Speicheldrüse, Plazenta, Magenschleimhaut), besitzt die Schilddrüsenzelle 
die Eigenschaft Thyreoglobulin zu synthetisieren (STUDER, 1982). Thyreoglobulin ist ein 
Glykoprotein mit 2750 Aminosäuren und enthält dabei 67 Thyrosylreste (DUNN 
und DUNN, 1998). Das sekretorische Peptid Thyreoglobulin wird nach der Synthese im 
endoplasmatischen Retikulum im Golgi-Apparat zu Vesikeln verpackt und dann zur apika-
len (luminalen) Seite der Zelle transportiert. In den apikalen Mikrovilli des Thyreozyten 
verschmelzen die Thyreoglobulinvesikel mit den Jodidperoxidasevesikeln, um hier durch 
Exozytose in das Lumen der Follikel ausgeschleust und dort als Kolloid gestapelt zu wer-
den (LIEBICH, 1993; VOIGT, 1994). Im gleichen Moment werden, in Gegenwart von mole-
kularem Jod und der thyreoidalen Peroxidase, einige Thyrosylreste des Thyreoglobulins 
jodiert. Bei dieser Reaktion (Jodisation) entstehen Mono- und Dijodthyrosylreste 
(TAUROG, 1979; VOIGT, 1994). 
Im Anschluss an die Jodisation erfolgt die Koppelungsreaktion, bei der entweder 
zwei Moleküle Dijodthyrosin zu Tetrajodthyronin (Thyroxin) oder ein monojodierter mit 
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einem dijodierten Thyrosinrest zu Trijodthyronin kondensiert (VOIGT, 1994). Thyreoglobu-
lin, das jetzt Tetrajodthyronin oder Trijodthyronin enthält, wird in den Granula des Schild-
drüsenkolloids gespeichert. 
Bei der Freisetzung der Schilddrüsenhormone werden im ersten Schritt Granula des 
Schilddrüsenkolloids durch Endozytose von den Follikelzellen aufgenommen. Hierbei ver-
schmelzen Kolloidvesikel mit Lysosomen zu Phagosomen. Unter der Wirkung lysosomaler 
Proteasen wird Thyreoglobulin abgebaut, wodurch Thyroxin und Trijodthyronin frei wer-
den und wahrscheinlich durch einfache Diffusion das strömende Blut erreichen (VOIGT, 
1994). 
2.4.2. Schilddrüsenhormone 
Die Schilddrüse synthetisiert und sezerniert zwei verschiedene, metabolisch aktive Hor-
mone, das Thyroxin (T4) und das Trijodthyronin (T3). Chemisch unterscheiden sich die 
beiden Hormone nur dadurch, dass im T3 am 5’-Kohlenstoffatom eines Benzolringes kein 
Jodatom vertreten ist (Abbildungen 2.1 und 2.2). Die Schilddrüsenhormone T3 und T4 sind 
schlecht wasserlöslich und haben deshalb die Eigenschaft, sich mit Proteinen reversibel zu 
verbinden. Im Gegensatz zu Mensch, Rind, Schwein und Hund hat die Katze kein Thyro-
xinbindendes-Globulin (TBG). Die Schilddrüsenhormone werden bei der Katze in erster 
Linie an Albumin gebunden. Ein kleinerer Anteil wird an thyroxinbindendes Präalbumin 
gebunden (TANABE et al., 1969; REFETOFF et al., 1970; LARSSON et al., 1985; KANEKO, 
1989). Nur der geringe Anteil des nicht proteingebundenen, freien Thyroxins (fT4) ist bio-
logisch aktiv und kann die Zellmembranen leicht durchdringen. Innerhalb der Zielzelle 
wird Thyroxin zu T3 dejodiert und wirkt nach Bindung an einen T3-Rezeptor direkt auf die 
Transkription ein (STUDER, 1982). In der veterinärmedizinischen Diagnostik hat das Ge-
samtthyroxin (TT4), als Summe von fT4 und eiweißgebundenem Thyroxin, die zentrale 















Abb. 2.1.  3, 5, 3’, 5’ – Tetrajod-L-thyronin, (Levothyroxin, Thyroxin, T4), chemische 
Strukturformel (nach HARINGTON, 1926).
 




Abb. 2.2.  3, 5, 3’ – Trijod-L-thyronin (Liothyronin, T3), chemische Strukturformel 
(nach GROSS und PITT-RIVERS, 1952). 
2.4.3. Regulation der Schilddrüsenhormone 
Die hormonelle Aktivität der Schilddrüse unterliegt einem neuroendokrinen Regelmecha-
nismus durch die Hypophyse (ADLER, 1914; ALLEN, 1920; ALLEN, 1921; SMITH und 
SMITH, 1922; SPAUL, 1925; UHLENHUTH und SCHWARTZBACH, 1927; SMITH, 1927; 
UHLENHUTH und SCHWARTZBACH, 1928; ARON, 1929; LOEB und BASSETT, 1929; LOEB 
und BASSETT, 1930; SMITH, 1931). Bei der Regulation der Schilddrüsenaktivität spielt 
hierbei das glandotrope thyreoideastimulierende Hormon (TSH) aus der Adenohypophyse 
die zentrale Rolle (WOLFF und CHAIKOFF, 1948a; YAMADA et al., 1961; PASTAN, 1966). 
TSH erhöht die Blutversorgung der Schilddrüse (VOIGT, 1994) und stimuliert die Aufnah-
me von Jod sowie alle Schritte der Hormonbiosynthese und Inkretion (TONG et al., 1951; 
ENSOR und MUNRO, 1969). Außerdem beeinflusst TSH das Wachstum und den Metabo-
lismus des follikulären Epithels (NADLER et al., 1960; WISSIG, 1961; NADLER et al., 1962; 
WETZEL et al., 1965) [Abbildung 2.3]. 
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Abb. 2.3. Einfluss des TSH auf die Funktion der Schilddrüse (nach VOIGT; TONG et al.; 
ENSOR und MUNRO; NADLER et al.; NADLER et al.; WISSIG; WETZEL et al.). 
Die Sekretion des TSH unterliegt einer negativen Rückkoppelung, wobei T3 das 
primäre Prinzip darstellt. Zur Wirkung kommen zirkulierendes fT4, das innerhalb der Ade-
nohypophyse mit Typ-II-Dejodasen zu T3 konvertiert wird, und T3 aus dem Pool des freien 
T3, das direkt auf die Hypophyse einwirkt (SILVA und LARSEN, 1986). 
Die negative Rückkoppelungsschleife wird vom stimulierenden Einfluss des hypo-
thalamischen Tripeptids TRH (Thyreotropin-Releasing-Hormon) moduliert. TRH wirkt 
dabei auf die thyreotropen Zellen der Adenohypophyse und übt einen tonischen, permissi-
ven Effekt auf die Produktion des TSH aus (VALE et al., 1977). Diese Wirkung wird durch 
das Somatostatin (GHIH) beeinflusst, das die Reaktion der Hypophyse auf TRH herabsetzt 
(ARIMURA und SCHALLY, 1976). Neben dieser „langen Rückkopplungsschleife“ können 
Schilddrüsenhormone auch direkt im Sinne einer „kurzen“ negativen Rückkoppelung auf 
die Schilddrüse einwirken und deren Ansprechbarkeit auf TSH herabsetzen (YU et al., 
1976). 
Außer diesem (internen) Regelkreis wird die Schilddrüsenfunktion durch die zur 
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übermäßiger Zufuhr die Jodaufnahme und Jodisation in der Schilddrüse (Wolff-Chaikoff-
Effekt), wodurch eine massive Hormonsekretion verhindert wird (WOLFF und CHAIKOFF, 
1948b). Neuere Untersuchungen von RANZ et al. (2003) zeigten, dass mit zunehmender 
alimentärer Jodaufnahme auch bei Katzen ein Absinken der Schilddrüsenkonzentrationen 
festzustellen ist. 
Bei einem Jodmangel ist die Schilddrüsenhormonproduktion eingeschränkt. Über 
den Rückkoppelungsmechanismus via Hypothalamus führt dies zu einer vermehrten Inkre-
tion von TSH. Der verstärkte TSH-Reiz bewirkt zuerst eine Hypertrophie und Funktions-
steigerung des Follikelepithels. Die Erniedrigung der intrathyreoidalen Jodkonzentrationen 
bei einem Jodmangel stört das Gleichgewicht lokaler autokriner Proliferationsfaktoren. Bei 
Jodmangel ist deshalb die Aktivität der Wachstumsfaktoren IGF (insulin-like growth fac-
tor) und EGF (epidermal growth factor) gesteigert, die des proliferationshemmenden TGF 
(transforming growth factor) dagegen vermindert, womit eine Zellvermehrung induziert 
wird (WILLIAMS et al., 1989; BUHR und RUNKEL, 1996). Neben diesen morphologischen 
Veränderungen mit Hypertrophie und Hyperplasie kommt es zu einer funktionellen Anpas-
sung der Thyreozyten. Mit der Steigerung der thyreoidalen Jodidclearance und Verminde-
rung der Synthese von Thyroxin bei gleichzeitiger Mehrproduktion des jodärmeren Tri-
jodthyronins wird unter Aufrechterhaltung der euthyreoten Stoffwechsellage Jod gespart 
(GREER et al., 1969; DELANGE et al., 1972). 
Die Anpassung der Schilddrüse bei erniedrigtem Jodangebot durch eine Erhöhung 
der Anzahl der Thyreozyten ist reversibel. Es wurde gezeigt, dass die Apoptose (program-
mierter Zelltod) und damit die Eliminierung nicht notwendiger Thyreozyten ein physiolo-
gischer Prozess zur Regulation der Zellzahl der Schilddrüse ist (WILLIAMS, 1997). Die 
Gesamtzahl der Thyreozyten ist somit das Ergebnis des Verhältnisses von Proliferation 
und Apoptose. Eine Schlüsselrolle hat hier das Molekül Fas, das auf der Oberfläche von 
zahlreichen Zellen einschließlich der Thyreozyten gefunden wurde. FELDKAMP et al. 
(1999) untersuchten den Einfluss von Fas auf die Apoptose humaner Thyreozyten in vitro. 
Das Ausmaß der Apoptose stieg signifikant nach der Inkubation mit Anti-Fas-Antikörpern. 
Die Fas-vermittelte Apoptose wurde dosisabhängig durch TSH gehemmt. Daneben wurde 
gezeigt, dass Jod in geringen Konzentrationen die Apoptose hemmt, während hohe Jod 
Konzentrationen die Fas vermittelte Apoptose steigern oder zytotoxisch wirken. 
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Abb. 2.4. Einfluss des Jodangebotes auf die Funktion der Schilddrüse, externe Regulation. 
Im Überschuss angebotenes Jod hemmt die Synthese der Schilddrüsenhormone 
(Wolff-Chaikoff-Effekt) [WOLFF und CHAIKOFF]. - Bei einer eingeschränkten Jod-
zufuhr ist die Schilddrüsenhormonproduktion reduziert, was zu einer vermehrten 
TSH Inkretion mit nachfolgender Funktionssteigerung der Schilddrüse führt. Die 
Steigerung der Aktivität lokaler Proliferationsfaktoren bewirkt eine Hyperplasie des 
Follikelepithels (WILLIAMS et al.; BUHR und RUNKEL). Zur Einsparung des Jods 
wird die Synthese des T3 zu Lasten des T4 erhöht (GREER et al.; DELANGE et al.) 
[Abbildung vom Autor]. 
2.4.4. Biologische Wirkungen der Schilddrüsenhormone 
Mit Ausnahme des erwachsenen Gehirnes, der Gonaden und der Milz kommt es unter 
Einwirkung der Schilddrüsenhormone zu einer Erhöhung des Stoffwechsel-Grundumsatzes 
mit Erhöhung der Körpertemperatur und gesteigertem Sauerstoffverbrauch (LEHNINGER, 
1987). Während bei einer Unterfunktion der Schilddrüse eine verminderte Kältetoleranz 
besteht, neigen Patienten mit einer Überfunktion zu erhöhter Körpertemperatur. Folgen des 
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Der Kohlenhydratmetabolismus wird in allen Schritten stimuliert: Resorption von 
Kohlenhydraten im Intestinaltrakt; Glykogenolyse und Glukoneogenese in der Leber; Glu-
koseoxidation in Leber, Fettgewebe und Muskulatur (VOIGT, 1994). 
Obwohl der Grundumsatz des Gehirns kaum messbar von Schilddrüsenhormonen 
beeinflusst wird, hängt die Funktion des ZNS in unbekannter Weise vom Angebot der 
Schilddrüsenhormone ab. Hormonmangel kann zu Apathie, ein Überangebot zur Überer-
regbarkeit führen (STUDER, 1982). 
Schilddrüsenhormone haben zusammen mit Wachstumshormon eine permissive 
und synergistische Wirkung auf das Knochenwachstum und auf eine Reihe anderer, mit 
der Proteinsynthese verbundenen Reifungsvorgänge im wachsenden Organismus (VOIGT, 
1994). Bei einem Ausfall der Schilddrüsenfunktion bleibt daher das Wachstum zurück. 
2.5. Prävalenz morphologischer Schilddrüsenveränderungen bei Katzen 
Im Rahmen einer Prävalenzstudie untersuchten REESE et al. (2002) die Schilddrüsen von 
101 zufällig ausgewählten gestorbenen oder euthanasierten Katzen im Großraum Mün-
chen. Das durchschnittliche Alter der untersuchten Tiere betrug 12,9 ± 5,5 Jahre (Range: 
zwei Monate bis 23 Jahre). Von keiner untersuchten Katze waren anamnestische, klinische 
oder labordiagnostische Untersuchungen in Bezug auf das Vorliegen von Schilddrüsen-
funktionsstörungen bekannt. Bei den pathologisch-histologischen Untersuchungen wurden 
bei 16 Katzen dystrophische Veränderungen mit Amyloideinlagerungen, lymphozytären 
Infiltraten, Zysten und Corpora amylacea festgestellt. Die Anzahl hyperplastischer 
und/oder neoplastischer Veränderungen betrug 49, wobei in 38 Fällen hyperplastische 
Veränderungen mit dem Bild der nodulären Struma vorlagen. In fünf Fällen lag gleichzei-
tig ein Adenom (Neoplasie) vor. Bei zehn Katzen wurden Schilddrüsenadenome und bei 
einer Katze ein Adenokarzinom der Schilddrüse diagnostiziert. 
Die makroskopischen und histopathologischen Untersuchungen zeigten eine positi-
ve Korrelation der Häufigkeit nodulärer Veränderungen mit dem Alter der Tiere. Während 
bei Katzen im Alter von neun bis zwölf Jahren bei 12,5 % noduläre Hyperplasien vorlagen, 
fanden sich bei 47,1 % der Katzen im Alter von 13 bis 16 Jahren noduläre Hyperplasien. 
Prävalenz morphologischer Schilddrüsenveränderungen 
 
 
 - 13 - 
Im höheren Alter (über 16 Jahre) lag die Vorkommenshäufigkeit nodulärer Hyperplasien 
bei 30 %. 
Schilddrüsenadenome (Neoplasien) wurden nur bei Katzen mit einem Lebensalter 
über acht Jahren angetroffen. In der Gruppe der neun bis zwölf Jahre alten Katzen wurden 
Adenome bei 5,9 % angetroffen. Bei 17,7 % der untersuchten Katzen im Alter zwischen 13 
und 16 Jahren traten Adenome auf. In der gleichen Altersgruppe wurden bei 11,8 % Ade-
nome und gleichzeitig noduläre Hyperplasien diagnostiziert. 
Hiermit wurden bei 76,6 % der untersuchten Katzen im Alter von 13 bis 16 Jahren 
noduläre, adenomatöse und nodulär-adenomatöse Schilddrüsenveränderungen angetroffen. 
2.6. Definition der Hyperthyreose 
Die Hyperthyreose wird als Syndrom definiert, bei dem durch eine erhöhte Konzentration 
zirkulierender Schilddrüsenhormone gesteigerte Wirkungen auf zahlreiche Funktionen des 
Stoffwechsels und der Organe des Körpers hervorgerufen werden (FELDMANN und 
NELSON, 1987). 
2.7. Pathogenese der felinen Hyperthyreose 
Pathogenetisch hat das Syndrom der felinen Hyperthyreose verschiedene Ursachen. Nur in 
seltenen Fällen ist sie durch eine Störung der Hypophyse oder des Hypothalamus (sekun-
däre und tertiäre Hyperthyreose) bedingt (FELDMAN und NELSON, 1996). Autonome Hy-
perplasien (noduläre Struma), uni- und multinoduläre toxische Adenome und seltener 
Schilddrüsenkarzinome sind bei hyperthyreoten Katzen der typische histopathologische 
Befund (PETERSON, 1984; GERBER et al. 1994; BIRCHARD, 1998). Der Anteil uni- und bila-
teraler adenomatöser Veränderungen wird mit 97 bis 99 % angegeben (HOLZWORTH et al., 
1980; HOENIG et al., 1982; PETER et al., 1987; TURREL et al., 1988; PETERSON und 
RANDOLPH, 1989) wobei es sich in 70 % aller felinen Hyperthyreosen um bilaterale thyreo-
toxische Strumen handelt (FERGUSON, 1994). In 2 % der Fälle wurden Schilddrüsenkarzi-
nome diagnostiziert (TURREL et al., 1988). 
Die Entwicklung einer Hyperthyreose aus morphologischen Schilddrüsenverände-
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Vorgang. Ein wesentliches Kriterium für die Entstehung einer Hyperthyreose ist die Auto-
nomie veränderter Thyreozyten gegenüber dem TSH-Einfluß. Die autonomen Funktions-
einheiten entwickeln hierbei die Eigenschaft, auch in Abwesenheit von TSH immer mehr 
Schilddrüsenhormone zu produzieren. Zu Beginn dieser Situation kommt es durch das  
negative feed-back des im Überschuß freigesetzten Thyroxins zu einer Senkung der TSH-
Konzentration. Hierdurch wird die Hormonproduktion und -freisetzung im nicht autono-
men Schilddrüsengewebe limitiert. In diesem Stadium der Hyperthyreose, der subklini-
schen Hyperthyreose, ist die Schilddrüsenhormonkonzentration noch im Referenzbereich 
(KOUTRAS, 1998; VITTI et al., 1998). Mit der zunehmenden Hormonproduktion der auto-
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Abb. 2.5. Schema der kontinuierlichen Entwicklung einer Hyperthyreose mit steigender 
Zahl und Größe nodulärer Hyperplasien und Adenome (modifiziert nach STUDER et 
al., 1985; OLCZAK, 1999). Die x-Achse ist hier die Zeitachse, die y-Achse stellt die 
Gesamtthyroxinkonzentrationen dar. Die Größe der Pfeile repräsentiert die TSH-
Konzentrationen in den verschiedenen Stadien. In der unteren Zeile sind die 
Schilddrüsendiagnosen dargestellt. 
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Eine Hyperthyreose als Folge eines Morbus Basedow wurde von PETERSON et al. 
(1987) und NGUYEN (2002) in der Katzenmedizin ausgeschlossen. Beim Morbus Basedow 
(des Menschen) kommt es im Zusammenhang mit einer Autoimmunkrankheit unter ande-
rem zu einer Antikörperbildung gegen den TSH-Rezeptor. Die Antikörper binden hochaf-
fin an den Rezeptor, können ihn aktivieren und somit eine Steigerung der Schilddrüsen-
hormonsekretion bewirken (HÖRMANN, 1998). 
2.8. Ätiologie der felinen Hyperthyreose 
Die Ätiologie der felinen Hyperthyreose ist bis heute nicht eindeutig geklärt (OLCZAK, 
1999; PETERSON, 2000). Epidemiologische Studien aus der Humanmedizin zeigten eine 
signifikant höhere Prävalenz thyreoidaler Autonomie in endemischen Jodmangelgebieten 
im Vergleich zu Regionen mit ausreichender Jodversorgung (MOSTBECK et al., 1998; 
AGHINI-LOMBARDI et al., 1999; LAURBERG, 2000). Wie epidemiologische Studien beim 
Menschen in den letzten Jahren bewiesen, führte ein chronischer geringgradiger Jodmangel 
nur langsam und im höheren Lebensalter zur Ausbildung von multinodulären Hyperplasien 
und Adenomen (LAURBERG, 2000), die häufig eine Hyperthyreose zur Folge hatten 
(STANBURY et al., 1998). 
Die morphologische Grundlage einer felinen Hyperthyreose sind noduläre Hyper-
plasien und Adenome sowie follikuläre Karzinome. Die Häufigkeit der Schilddrüsen-
veränderungen bei Katzen steigt mit zunehmendem Lebensalter (KRAFT, 1998; REESE et 
al., 2002; KRAFT, 2003). Damit entsprechen die Art und Altersverteilung der Ausbildung 
von Schilddrüsenveränderungen bei Katzen denen des Menschen in endemischen Jodman-
gelgebieten und lassen die Vermutung zu, dass bei Katzen ein chronischer Jodmangel ur-
sächlich an der Entstehung von autonomen Schilddrüsenveränderungen eine Rolle spielt 
(JOHNSON et al., 1992; KYHLE et al., 1992; TARTTELIN und FORD, 1994). 
Als eine wesentliche Ursache für eine unzureichende Jodversorgung ist die weit 
verbreitete Fütterung mit kommerziellen Alleinfuttermitteln für Katzen anzunehmen. Un-
tersuchungen von 92 auf dem deutschen Markt erhältlichen Katzenalleinfuttermitteln erga-
ben nach den Bedarfsempfehlungen von MEYER und HECKÖTTER (1986) sowie KAMPHUES 
et al. (1999) für fast alle Produkte einen Jodgehalt, der zur Bedarfsdeckung nicht ausreicht 
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von Katzenalleinfutter und einer erhöhten Prävalenz nodulärer Schilddrüsenveränderungen 
in der Katzenpopulation deckt sich mit epidemiologischen Studien zu Faktoren, die das 
Entstehen einer Knotenstruma bei der Katze fördern. Nach diesen Untersuchungen sind 
Katzen, die mit kommerziellem Katzenalleinfutter, speziell mit Dosenfutter, ernährt wer-
den, häufiger von Schilddrüsenveränderungen betroffen als andere Katzen (SCARLETT et 
al., 1988; KASS et al., 1999; OLCZAK, 1999; MARTIN et al., 2000; EDINBORO et al., 2004). 
Nach KASS et al. (1999) erhöht sich das Risiko von Schilddrüsenveränderungen um den 
Faktor drei bei der Verwendung von Katzenstreu in der Katzentoilette. 
2.9. Anamnese und Klinik der felinen Hyperthyreose 
Die Hyperthyreose äußert sich klinisch durch einen Hypermetabolismus infolge erhöhter 
Schilddrüsenhormonkonzentrationen im Blut, häufig mit Gewichtsverlust und Polyphagie 
verbunden, die mit einer Spannweite (R) zwischen 16 und 81 Prozent angegeben wird 
(HOLZWORTH et al., 1980; PETERSON et al., 1983; KRAFT, 1988; VENZIN und VANNINI, 
1990; THODAY und MOONEY, 1992a; BROUSSARD et al., 1995; KRAFT und BÜCHLER, 1999; 
SANTILLI et al., 1999). Neben der Polyphagie wird bei hyperthyreoten Katzen mit unter-
schiedlicher Häufigkeit und Quoten zwischen sieben und 52 Prozent ein reduzierter Appe-
tit bis zur Anorexie beobachtet (PETERSON et al., 1983; VENZIN und VANNINI, 1990; 
THODAY und MOONEY, 1992a; BROUSSARD et al., 1995; KRAFT und BÜCHLER, 1999). 
Verdauungsstörungen mit Erbrechen, Durchfall und Steatorrhoe werden ebenfalls 
häufig im Zusammenhang mit einer felinen Hyperthyreose festgestellt (PETERSON et al., 
1983; THODAY und MOONEY, 1992a; BROUSSARD et al., 1995; KRAFT et al., 1999; 
SANTILLI et al., 1999). Mit zwischen acht und 71 Prozent schwankenden Häufigkeiten 
werden Polydipsie und Polyurie bei hyperthyreoten Patienten gesehen (PETERSON et al., 
1983; THODAY und MOONEY, 1992a; BROUSSARD et al., 1995; KRAFT und BÜCHLER, 1999; 
SANTILLI et al., 1999). 
Respiratorische Symptome in unterschiedlichen Ausprägungen wie Dyspnoe, Po-
lypnoe, Maulatmung und Hecheln werden in neun bis 38 Prozent der beobachteten hy-
perthyreoten Patienten anamnestisch erhoben oder diagnostiziert (PETERSON et al., 1983; 
THODAY und MOONEY, 1992a; BROUSSARD et al., 1995; SANTILLI et al., 1999). 
Anamnese und Klinik der felinen Hyperthyreose 
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Ein großer Anteil der hyperthyreoten Katzen zeigt kardiovaskuläre Veränderungen. 
Eine Sinustachykardie fanden FELDMAN und NELSON (1987) sowie THODAY und MOONEY
(1992a) bei 57 beziehungsweise 61,9 % der Katzen. Bei BROUSSARD et al. (1995) waren es 
42 Prozent. Eine Tachykardie mit einer Frequenz über 200/min wurde von KRAFT und 
BÜCHLER (1999) bei 78 % der diagnostizierten hyperthyreoten Katzen festgestellt. Neben 
der Tachykardie werden häufig andere Symptome wie systolische Herzgeräusche, Galopp-
rhythmus, verstärkter Herzspitzenstoß und Veränderungen im EKG angetroffen. SANTILLI 
et al. (1999) diagnostizierten bei 52,6 % der hyperthyreoten Patienten einen erhöhten Blut-
druck. 
Im Zusammenhang mit Hyperthyreosen wurden von BÜCHLER (1999) in acht von 
40 Fällen Blutungen festgestellt. In drei Fällen handelte es sich um Netzhautblutungen, in 
zwei um Nasenbluten, in zwei um Blutungen aus der Maulhöhle und in einem weiteren 
Fall um Blutungen aus dem Darm. 
Während die nicht veränderten Schilddrüsenlappen der euthyreoten Katze nicht 
tastbar waren (THODAY, 1996), wurden bei SANTILLI et al. (1999) in allen Fällen hyperthy-
reoter Katzen positive Palpationsbefunde erhoben. Bei anderen Autoren lagen die Anteile 
zwischen 97,6 und 83 % (PETERSON et al., 1983; THODAY und MOONEY, 1992a; 
BROUSSARD et al., 1995; KRAFT und BÜCHLER, 1999). 
2.10. Befunde der Laboruntersuchung bei hyperthyreoten Katzen
2.10.1. Rotes Blutbild 
Der Hämatokrit war bei der Untersuchung von PETERSON et al. (1983) bei 53 %, in der von 
BROUSSARD et al. (1995) bei 47 % und in der von SANTILLI et al. (1999) bei 31,5 % der 
Katzen erhöht. ARCHER und TAYLOR (1996) stellten in ihrer Untersuchung an 36 hyperthy-
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2.10.2. Klinische Chemie 
2.10.2.1. Substrate 
SANTILLI et al. (1999) stellten in ihrer retrospektiven Studie an 38 hyperthyreoten Katzen 
bei zehn Tieren eine Hyperglykämie fest. In dieser Studie betrug der Anteil der Katzen mit 
erhöhtem Blutharnstoff ohne die Angabe eines Referenzbereiches 94,7 %. Bei 60,3 % der 
Patienten lag auch die Serumkreatininkonzentration außerhalb des (nicht angegebenen) 
Referenzbereiches. In der von THODAY und MOONEY (1992a) veröffentlichten Untersu-
chung waren es 71,1 % der hyperthyreoten Katzen, die erhöhte Harnstoffkonzentrationen 
aufwiesen. PETERSON et al. (1983) maßen in ihrer Untersuchung bei 27 % der Schilddrü-
senpatienten erhöhte Harnstoff- und bei 20 % erhöhte Kreatininkonzentrationen im Serum. 
2.10.2.2. Enzyme 
Häufig auftretende Veränderungen im hyperthyreoten Stoffwechsel sind erhöhte Aktivitä-
ten der Alkalischen Phosphatase und der Transaminasen. Bei der Beurteilung der Alkali-
schen Phosphatase muss die Abhängigkeit der Aktivität vom Lebensalter berücksichtigt 
werden (HARTMANN, 1990). SANTILLI et al. (1999) maßen bei 89 Prozent der Katzen eine 
oberhalb des Referenzbereichs liegende Aktivität der Alkalischen Phosphatase. Bei 
BROUSSARD et al. (1995) waren es 82 %, THODAY und MOONEY (1992a) gaben 42,6 % an. 
ARCHER und TAYLOR (1996) sowie HORNEY et al. (1994) wiesen nach, dass hierbei alle 
Isoenzyme der Alkalischen Phosphatase betroffen waren. 
Eine erhöhte Aktivität der leberspezifischen Transaminasen wurde anhand der Ala-
nin-Amino-Transferase (ALT) bei dem größten Anteil der hyperthyreoten Katzen festge-
stellt und findet ihre morphologischen Ursachen in zentrolobulärer fettiger Degeneration, 
lymphozytärer Infiltration und Proliferationen der Gallengänge (DOONER et al., 1967; 
THOMPSON et al., 1978). Laut THODAY und MOONEY (1992a) hatten 90,9 %, bei 
BROUSSARD et al. (1995) 83 % der hyperthyreoten Katzen eine erhöhte Aktivität der ALT. 
PETERSON et al. (1983) sowie SANTILLI et al. (1999) stellten bei 54 und 52,6 % eine erhöh-
te Enzymaktivität der ALT bei hyperthyreoten Katzen fest. 
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2.10.2.3. Schilddrüsenhormone in der Diagnostik der felinen Hyperthyreose 
BROUSSARD et al. (1995) fanden in ihrer Untersuchung an 202 hyperthyreoten Katzen Ge-
samtthyroxinkonzentrationen (TT4) zwischen 3,11 und 56,33 µg/dl [obere Referenzbe-
reichsgrenze: 3,9 µg/dl]. In dieser Untersuchung hatten 98 % erhöhte TT4 - und 71 % er-
höhte Gesamttrijodthyroninkonzentrationen (TT3) [obere Referenzbereichsgrenze: 0,16 
µg/dl]. 126 untersuchte Katzen wiesen bei THODAY und MOONEY (1992a) Serumthyroxin-
konzentrationen zwischen 4,79 und 67,66 µg/dl mit einem Median von 15,85 µg/dl auf 
[Referenzbereich: 0,7 – 3,6 µg/dl]. Bei 131 hyperthyreoten Katzen wurden von PETERSON 
et al. (1983) TT4 -Konzentrationen in einem Bereich von 4,0 bis 54,1 µg/dl mit einem Me-
dian von 14,7 µg/dl gemessen [Referenzbereich: 0,8 – 3,8 µg/dl]. 
Die Serumthyroxinkonzentrationen (TT4) von hyperthyreoten Katzen liegen laut 
FELDMAN und NELSON (1996) zu 90 % bei Werten über 5,0 µg/dl. Nur solche Werte be-
trachten sie als diagnostisch für das Vorliegen einer felinen Hyperthyreose. Der Bereich 
zwischen 2,0 und 5,0 µg/dl wird als nicht diagnostisch angesehen. Sowohl Euthyreose als 
auch Hyperthyreose ist für die Katzen, die in diesem Bereich liegen, denkbar. In Ver-
dachtsfällen sind hier weitere diagnostische Maßnahmen angezeigt. Nur wenn die Se-
rumthyroxinkonzentrationen unter 2,0 µg/dl liegen, ist eine Hyperthyreose nach FELDMAN 
und NELSON (1996) auszuschließen. 
KRAFT (2004) gibt für Gesamtthyroxinkonzentrationen von Katzen folgende Werte 
an: Der gesamte Referenzbereich erstreckt sich auf Werte zwischen 1,2 und 4,0 µg/dl     
(15 - 51 nmol/l). Dabei ist der Bereich 1,2 bis 2,8 µg/dl (15-36 nmol/l) mit hoher Wahr-
scheinlichkeit euthyreot und eine Hyperthyreose unwahrscheinlich. Im Bereich zwischen 
2,9 bis 4,0 µg/dl (37 –51 nmol/ml) kann eine Hyperthyreose vorliegen. Um hier eine 
„maskierte“ oder „okkulte“ Hyperthyreose auszuschließen, ist ein T3-Suppressionstest 
möglich. Bei Gesamtthyroxinkonzentrationen über 4,0 µg/dl (> 51 nmol/l) ist eine Hy-
perthyreose sehr wahrscheinlich. Bei Werten unter 1,2 µg/dl (< 15 nmol/l) ist eine Hy-
perthyreose nahezu ausgeschlossen. Eine Hypothyreose ist möglich, aber sehr selten; ex-
trathyreoidale Krankheiten können hier eine Rolle spielen (KRAFT, 2004). Zur Verfeine-
rung der Diagnostik kann eine Kontrolle in vier bis acht Wochen angeschlossen werden 
(KRAFT, 2004), eine TT4-Bestimmung nach TRH-Stimulation (PETERSON, 1994) oder der 
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2.11. Übergeordnete Hormone in der Diagnostik der felinen Hyperthyreose 
2.11.1. Thyreotropes Hormon (TSH) 
Jede Erhöhung der freien Schilddrüsenhormonkonzentrationen in der Zirkulation führt, 
unter Voraussetzung eines intakten Regelkreises, zu einer Suppression des TSH. Die quan-
titative Bestimmung des in seiner Primärstruktur tierartlich unterschiedlichen Glykopro-
teidhormons TSH (MAGHUIN-ROGISTER et al., 1976; SAIRAM und LI, 1977) spielt in der 
human- und kynologischen Medizin eine große diagnostische Rolle. Eine Sequenzierung 
des felinen TSH ist bisher nicht durchgeführt worden (PUILLE et al., 2000). Trotz aller An-
strengungen einen Assay für felines TSH zu etablieren, ist es bis heute nicht möglich, feli-
nes TSH direkt zu messen (KRAFT pers. Mitt., 2000). In der Untersuchung von PUILLE et 
al. (2000) konnte jedoch gezeigt werden, dass die Kreuzreaktivität der im Testsystem 
ACS:180 eingesetzten Anti-humanen-TSH-Antikörper spezifisch genug mit felinem-TSH 
reagiert, um eine sinnvolle Verwendung dieser Methode für die Bestimmung von felinem-
TSH zu ermöglichen. Felines TSH konnte hier mit einer Sensitivität von 90 % und mit 
einer Spezifität von 100 % identifiziert werden. 
Das zur diagnostischen Stimulation der Schilddrüse in der Vergangenheit handels-
übliche, aus Rinderhypophysenvorderlappenextrakt gewonnene bovine TSH (Thyreostimu-
lin®) ist nicht mehr erhältlich und steht deshalb nicht mehr als Diagnostikum zur Verfü-
gung. Seit März 2001 ist gentechnologisch hergestelltes rekombinantes humanes TSH mit 
dem Warenzeichen Thyrogen®1 in Deutschland zur Anwendung am Menschen zugelassen 
und kann durch Umwidmung auch bei Katzen zur Diagnostik angewandt werden. 
2.11.2. Thyreotropin-Releasing-Hormon (TRH) 
Der insbesondere bei dem Verdacht auf sekundäre oder tertiäre Hypothyreose in der Hu-
manmedizin gebräuchliche TRH-Stimulationstest (HÖRMANN, 1998) kann zur Diagnostik 
                                                 
1  Thyrogen®⊕ Pulver, Genzyme GmbH, Neu Isenburg. Eine Originalpackung mit zwei Dosen Trok-
kensubstanz mit je 0,9 mg hTSH zur Injektion, Apothekenverkaufspreis im Jahr 2005:  € 1041,70. 
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einer felinen Hyperthyreose herangezogen werden. PETERSON et al. (1994) wiesen darauf 
hin, dass der Test insbesondere zur Aufklärung von milden Formen der Hyperthyreose 
anzuwenden ist. 
Für die quantitative Bestimmung des endogenen TRH fehlt in der Diagnostik der 
felinen Hyperthyreose die Indikation, da sekundäre und tertiäre Hyperthyreosen bei Katzen 
bis heute keine Rolle spielen (FELDMANN und NELSON, 1996). 
2.12. Epidemiologie der felinen Hyperthyreose 
Erst im Jahr 1979 wurde die feline Hyperthyreose von PETERSON et al. beschrieben. In der 
jüngeren Vergangenheit wurde in zunehmendem Maße von einem häufigen Auftreten von 
Schilddrüsenüberfunktionen, vornehmlich bei alten Katzen, berichtet (HOLZWORTH et al., 
1980; HOENIG et al., 1982; PETERSON et el., 1983; SCARLETT et al., 1988; THODAY und 
MOONEY, 1992a; KRAFT et al., 1999; PETERSON, 2000). In einer vergleichenden Studie 
fanden BROUSSARD et al. (1995) heraus, dass Anfang der 90er Jahre Hyperthyreose bei der 
Katze über siebenmal häufiger als Anfang der 80er Jahre diagnostiziert wurde. 
Die Spannweite des Lebensalters für die von einer Hyperthyreose betroffenen Kat-
zen wird in der Literatur unterschiedlich angegeben. PETERSON et al. (1983) gaben eine 
Spanne von sechs bis 20 Lebensjahren mit einem Mittelwert von 12,8 ± 0,2 SD an. Ähnli-
che Ergebnisse wurden im New Yorker Animal Medical Center (AMC) 1995 von 
BROUSSARD et al. veröffentlicht. In einem Beobachtungszeitraum von zehn Jahren lag die 
Altersspanne der felinen Hyperthyreosen zwischen sechs und 21 Jahren mit einem Mittel-
wert von 13,4 Jahren. 
Aus Schottland berichteten THODAY und MOONEY (1992a) von einer Spannweite 
von sechs bis 21,3 Jahren mit einem Mittelwert von 13 ± 2,7 Jahren. In dieser Studie sind 
weniger als 5 % der hyperthyreoten Katzen jünger als acht Jahre. Mit einem Bereich von 
acht bis 20 Jahren und einem Mittelwert von 14,6 ± 3,7 kamen SANTILLI et al. (1999) zu 
ähnlichen Ergebnissen. In einer Münchener Studie (BÜCHLER, 1999) lag das Durch-
schnittsalter bei der Diagnosestellung bei 14,1 Jahren. Abweichend von der Feststellung, 
dass die feline Hyperthyreose eine Krankheit alter Katzen ist, diagnostizierten GORDON et 
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Heute ist die feline Hyperthyreose in den USA, Großbritannien, Irland und Neusee-
land die am häufigsten diagnostizierte endokrine Störung bei Katzen (THODAY und 
MOONEY, 1992a; JONES, 1993; PETERSON, 2000). In neuerer Zeit wurde auch auf dem eu-
ropäischen Festland zunehmend über das Auftreten feliner Hyperthyreosen berichtet 
(DOLLINGER und DEVAUCHELLE, 1994; SANTILLI et al., 1999). Untersuchungen von 
REUSCH (1998) wiesen auf eine hohe Prävalenz in der Schweiz hin. Innerhalb von zwei 
Jahren wurden in der Klinik für Kleintiermedizin der Universität Zürich 31 hyperthyreote 
Katzen diagnostiziert. Neuere Untersuchungen zeigen, dass die feline Hyperthyreose auch 
in Deutschland mit zunehmender Tendenz diagnostiziert wird (KRAFT und BÜCHLER, 
1999; KRAFT, 2003a; KRAFT, 2003b). In München ist die feline Hyperthyreose heute bei 
über zehnjährigen Katzen die häufigste endokrine Krankheit noch vor dem Diabetes melli-
tus (KRAFT, 2003c). Unter Berücksichtigung aller Altersgruppen liegt der Diabetes melli-
tus jedoch noch an erster Stelle (KRAFT pers. Mitt., 2004). 
Eine Geschlechtsdisposition wurde in den vorliegenden Untersuchungen nicht 
nachgewiesen. In den Untersuchungen von ARCHER und TAYLOR (1996), BROUSSARD et 
al. (1995) sowie PETERSON et al. (1983) überwogen die männlichen Katzen mit 55 %,   
53,5 % und 52 %, während weibliche Katzen bei SANTILLI (1999) sowie THODAY und 
MOONEY (1992a) einen Anteil von 52,6 % und 50,8 % in der Patientengruppe der hyper-
thyreoten Katzen ausmachten. 
Die feline Hyperthyreose wird sowohl bei der gewöhnlichen Hauskatze als auch bei 
Rassekatzen angetroffen, wobei die Quoten für die Rassezughörigkeiten bei den verschie-
denen Untersuchungen unterschiedlich ausfielen (HOLZWORTH et al., 1980; PETERSON et 
al., 1983; SCARLETT et al., 1988; THODAY und MOONEY, 1992a; BROUSSARD et al., 1995; 
SANTILLI et al., 1999). KASS et al. (1999) stellten in ihrer Untersuchung für Siamkatzen ein 
herabgesetztes Risiko an einer Hyperthyreose zu erkranken fest. SCARLETT (1994) wies 
darauf hin, dass weitere Untersuchungen unter Berücksichtigung der zugrundeliegenden 
Population zur Frage einer Rassedisposition erforderlich sind. 
Therapie der felinen Hyperthyreose 
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2.13. Therapie der felinen Hyperthyreose 
2.13.1. Pharmakologische Behandlung der felinen Hyperthyreose 
Die Behandlung der felinen Hyperthyreose beginnt in jedem Fall mit einem Thyreostati-
kum. Zur Anwendung bei Katzen kommen Thioharnstoffderivate (Thioamide) wie Pro-
pylthiouracil (PTU), Thiamazol und Carbimazol (Abbildungen 2.6 und 2.7). Das seltenere 
Auftreten von Nebenwirkungen bei der Verordnung von Thiamazol oder Carbimazol im 
Vergleich zum Propylthiouracil (PETERSON et al., 1984; AUCOIN et al., 1985) machte 
Thiamazol oder Carbimazol zum Mittel der ersten Wahl in der Behandlung der felinen 
Hyperthyreose (PETERSON et al., 1988; MOONEY et al., 1992; THODAY und MOONEY, 
1992b; KINTZER, 1994; PETERSON, 1995a; FELDMAN und NELSON, 1996; MOONEY, 1997). 
Propylthiouracil gilt heute bei der Behandlung feliner Hyperthyreosen als obsolet (KRAFT, 
2003b). Neben diesen „klassischen“ Thyreostatika wurde auch das jodhaltige Röntgenkon-
trastmittel Iopodat2 als therapeutisch nutzbares Mittel genannt (FERGUSON et al., 1988; 
MURRAY und PETERSON, 1997). 
Bereits durchgeführte Studien zeigten, dass Thiamazol ein geeignetes Pharmakon 
bei der Behandlung feliner Hyperthyreosen ist (PETERSON et al., 1988). Neben Thiamazol 
kann auch Carbimazol bei Katzen verwendet werden (MOONEY et al., 1992). Diese Thioa-
mide unterscheiden sich nur darin, dass Carbimazol zusätzlich eine Carbäthoxy-Gruppe 
enthält. In-vitro-Versuche zeigten, dass die Carbäthoxy-Gruppe während oder unmittelbar 
nach der Resorption enzymatisch abgespalten wird und nur Thiamazol pharmakologisch 
wirksam ist (NAKASHIMA und TAUROG, 1979; HÖRMANN, 1998). Wie Propylthiouracil 
zeigte Thiamazol eine effektive thyreostatische Wirkung und hatte im Vergleich zu PTU 
deutlich weniger Nebenwirkungen (PETERSON et al., 1984; PETERSON und TURELL, 1986; 
KRAFT, 2003b). BUCKNELL (2000) konnte in seiner prospektiven Studie an 25 hyperthyreo-
ten Katzen im Zeitraum von 23 Monaten bei Carbimazoltherapie keine Nebenwirkungen 
beobachten. 
                                                 
2  Biloptin⊕ Kapseln, Natriumiopodat 0,5 g/Kapsel entsprechend 0,307 g Jod; Schering, Berlin. Seit 




- 24 - 
Trotz einer relativ kurzen Plasmahalbwertszeit (OKAMURA et al., 1986) kommt es 
zu einer lang anhaltenden thyreostatischen Wirkung. Thiamazol wird in der Schilddrüse 
aktiv angereichert und dort nur langsam metabolisiert, so dass sich trotz schwankender 
Serumspiegel ein Konzentrationsplateau bildet (OKAMURA et al., 1986). Thiamazol unter-
drückt durch die direkte Hemmung des Schlüsselenzyms, der thyreoidalen Peroxidase 
(TPO), die Hormonsynthese auf mehreren Ebenen: 
• Die Oxidation von Jodid nach Bildung eines TPO-Jod-Komplexes wird gehemmt, 
wodurch der Einbau von Jod in die Tyrosinreste limitiert wird (NEUMANN et al., 
1992). Die Thioamide konkurrieren dabei mit dem Jod, wodurch die Jodierung des 
Apo-Thyreoglobulins durch die TPO kompetetiv gehemmt wird (HÖRMANN, 1998). 
• In einem zweiten Schritt konkurriert Thiamazol mit Tyrosyl-Resten um das aktivierte 
Enzym (TPO-Jod). Die TPO oxidiert vorzugsweise Thiamazol, statt Tyrosin zu jo-
dieren (HÖRMANN, 1998). 
• Die Kopplungsreaktion von Jodtyrosinen zu den Hormonen T4  und T3 wird empfind-
lich gestört (NEUMANN et al., 1992). 
Die Thioamide haben keine Wirkung auf die Inkretion von Schilddrüsenhormonen 
aus dem Kolloid, was den verspäteten Wirkungseintritt erklärt (NEUMANN et al., 1992; 








Abb. 2.6. Carbimazol                            
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Abb. 2.7. Thiamazol                              
(1-Methyl-2-mercaptoimidazol, 
MG 114), chemische Struktur-
formel. 
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Die Behandlung der Hyperthyreose kann als medikamentöse Dauerbehandlung so-
wohl durch die orale Verabreichung geeigneter Thyreostatika, aber auch als Injektionsbe-
handlung mit Thiamazol (SASSNAU, 1998) durchgeführt werden. Da diese Behandlung als 
Dauerbehandlung angelegt werden muss, setzt sie sowohl von Seiten der Tierhalter als 
auch von Seiten der Katze eine ausreichende Compliance voraus. 
Neben der dauerhaften Anwendung von Thyreostatika im Sinn einer palliativen 
Behandlung, die keine endgültige Heilung erzielen kann, werden Thyreostatika vor einer 
Thyreoidektomie eingesetzt (PETERSON, 2000). 
2.13.2. Thyreoidektomie zur kausalen Behandlung der felinen Hyperthyreose 
Die Thyreoidektomie ist die effektivste Methode zur Behandlung einer felinen Hyperthy-
reose. Sie ist in den meisten Fällen kurativ (FLANDERS, 1986), so berichteten BIRCHARD et 
al. (1985) von einer Rezidivrate von 4 % in 85 Fällen. Bei Katzen mit einer Hyperthyreose 
ist die Thyreoidektomie mit einer Reihe von Risiken verknüpft (PETERSON und TURREL, 
1986; PETERSON, 1995b). In der Regel ist die Hyperthyreose bei Katzen ein geriatrisches 
Problem (HOLZWORTH et al., 1980; THODAY und MOONEY, 1992a). Nicht selten ist sie mit 
einer sekundären Herzerkrankung (LIU et al., 1984; JACOBS et al., 1986) und kachektischer 
Kondition (HOLZWORTH et al., 1980; THODAY und MOONEY, 1992a) vergesellschaftet, was 
die Patienten zu chirurgischen Risikopatienten macht. Die Thyreoidektomie ist mit einem 
hohen Risiko hinsichtlich des Auftretens einer postoperativen Hypokalzämie verbunden 
(FLANDERS et al., 1987; PETERSON, 1995b). Daneben werden eine Reihe von operierten 
Katzen (häufig vorübergehend) hypothyreot, was eine Substitutionstherapie erforderlich 
macht (PETERSON, 1995b). 
Zur Reduktion des Operationsrisikos wird präoperativ bis zum Erreichen einer im 
Referenzbereich liegenden Schilddrüsenhormonkonzentration (Euthyreose) ein Thyreosta-
tikum eingesetzt (FLANDERS, 1986; BIRCHARD, 1998). Wichtig ist bei einer Thyreoidekto-
mie (insbesondere bei der beidseitigen Entfernung der Schilddüsenlappen) die möglichst 
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2.13.3. Anwendung von radioaktivem Jod zur kausalen Behandlung der Hyperthyreose 
Nativ vorkommendes Jod (127J) hat keine natürlichen Isotope. Das in der Nuklearmedizin 
zur Radiojodtherapie verwendete Radionuklid 131J (Radiojod) wird deshalb durch künstli-
che Kernspaltungen gewonnen. Radiojod ist ein β- und γ-Strahler mit einer physikalischen 
Halbwertszeit von acht Tagen, einer biologischen Halbwertszeit3 von 138 Tagen und einer 
effektiven Halbwertszeit4 von 7,6 Tagen (WEGENER, 1966). SPILLMANN et al. (2001) fan-
den bei mit Radiojod behandelten Katzen mit 2,3 ± 0,6 Tagen eine kürzere effektive Halb-
wertszeit. Die Verabreichung von Radiojod bei hyperthyreoten Katzen führt zu einer An-
reicherung von Radiojod in der Schilddrüse, nicht von der Schilddrüse aufgenommenes 
Jod wird in erster Linie renal und nur zum geringen Anteil über den Kot ausgeschieden 
(PETERSON, 1995b). Die thyreoidale Akkumulation des Radiojodes wird durch Thyreosta-
tika (TURREL et al., 1984) oder im Überschuss angebotenes Jod („Plummerung“ und 
„Wolff-Chaikoff-Effekt“) blockiert. Zum Therapiezeitpunkt sollte deshalb insbesondere 
bei der Autonomie der Schilddrüse wegen der Gefahr der Zerstörung nichtautonomen Ge-
webes mit konsekutiv erhöhtem Hypothyreoserisiko ein supprimiertes TSH vorliegen 
(HÖRMANN, 1998). Der gewebetoxische Effekt beruht auf der β-Strahlung und ist mit we-
nigen Millimetern von geringer Reichweite (HÖRMANN, 1998). 
                                                 
3  Der Zeitraum, in dem die Hälfte der aufgenommenen Menge des Radionuklids ausgeschieden wird. 
4  Der Zeitraum, in dem die vom Organismus aufgenommene Radioaktivität auf die Hälfte abfällt. 
Zielsetzung 
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3. Zielsetzung der Untersuchung 
In zunehmendem Maße wird auch in Deutschland vorwiegend bei älteren Katzen eine Hy-
perthyreose diagnostiziert (BÜCHLER, 1999; KRAFT et al., 1999; KRAFT und BÜCHLER, 
1999; KRAFT, 2003a; KRAFT, 2003c). In Jahren 1995 bis zum 31.12.2001 wurden in der 
Praxis des Autors 45 Fälle von feliner Hyperthyreose diagnostiziert. Die Zunahme der Dia-
gnosen in diesen Jahren war der Anlass zu einer wissenschaftlichen Untersuchung zum 
Thema Hyperthyreose in der Population der Praxis. Um einen Überblick über die zu unter-
suchende Population zu erhalten, wurden statistische Erhebungen lebender und toter Kat-
zen durchgeführt. 
Im Rahmen einer überwachenden epidemiologischen Untersuchung mit dem Ziel 
der frühzeitigen Erkennung von Änderungen des Gesundheitsstatus der betroffenen Popu-
lation und deren Steuerung durch konkrete Interventionen soll die Prävalenz und Charakte-
ristik der felinen Hyperthyreose in der Katzenpopulation einer großstädtischen Kleintier-
praxis geschätzt werden. 
Der Verdacht auf das Vorliegen einer felinen Hyperthyreose wird geäußert, wenn 
mindestens zwei Symptome einer Hyperthyreose, wie Gewichtsverlust trotz Polyphagie, 
Tachykardie, chronische Verdauungsstörungen und Polydipsie festgestellt werden. Die 
klinische Diagnose der felinen Hyperthyreose wird anhand erhöhter Gesamttyhroxin-
Konzentrationen (TT4 > 4 µg/dl) abgesichert. In dieser Studie werden neben dem Ge-
samtthyroxin auch das freie Thyroxin (fT4) bestimmt und deren Korrelation zueinander im 
Hinblick auf die diagnostische Bedeutung ausgewertet. 
Weiterhin wird untersucht, welche Kriterien zusätzlich zur Messung des Ge-
samtthyroxins im Zusammenhang geriatrischer Vorsorgeuntersuchungen geeignet sind, um 
die feline Hyperthyreose früh zu erkennen. 
Material und Methoden 
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4. Material und Methoden 
4.1. Epidemiologische Erhebungen der Katzenpopulation einer Kleintierpraxis 
Die Untersuchung wurde in einer Kleintierpraxis im Kernbereich Berlins (Stadteile Kreuz-
berg und Neukölln) durchgeführt. Aus der Klientel der untersuchenden Praxis wurden fol-
gende Gruppen gebildet: 
• die Gruppe aller erfassten toten Katzen in einem Zeitraum 
• die Gruppe aller erfassten lebenden Katzen an einem Stichtag, aus der eine Stich-
probe gezogen wird 
• die Gruppe aller erfassten hyperthyreoten Katzen in einem Zeitraum 
Daneben wurden die Befunde der pathologisch-histologischen Untersuchungen der 
Schilddrüsen von Patienten mit dem Verdacht auf das Vorliegen einer felinen Hyperthy-
reose berücksichtigt. Die in dieser Studie herangezogenen Patientengruppen sind in Tabel-
le 4.1 zusammengefasst. 
4.1.1. Datenerhebungen zur Charakterisierung einer großstädtischen Katzenpopulation 
Die Population5 der in der Praxis erfassten Katzen wurde geschichtet. Zur Charakterisie-
rung der Population (Rasseverteilung, Geschlechtsverteilung) wurde die aktuelle Daten-
bank lebender Katzen der Praxis am Stichtag 31.12.2000 mit n = 1675 Katzen herangezo-
gen. Nicht berücksichtigt wurden in dieser Auswahl Daten von Notdienst- oder Überwei-
sungspatienten. Ebenfalls unberücksichtigt blieben Daten von Tieren, die in den vergange-
nen fünf Jahren in der Praxis nicht vorgestellt worden waren. Erfasst wurden neben den 
Halterdaten Angaben zur Rasse, dem Geschlecht und dem Alter. 
 
                                                 
5  „Population“ ist als Synonym für das in der Statistik gebräuchliche Wort „Grundgesamtheit“ zu 
verstehen und bezeichnet diejenige Gesamtheit, aus der eine Stichprobe entnommen wird und für welche die 
Stichprobe repräsentativ sein soll. 
Untersuchte Gruppen  
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Tab. 4.1. Untersuchte Gruppen aus der untersuchenden Praxis, 
Anzahl der Katzen und Untersuchungsziel 
Pool 
  n Untersuchungsziel 
Lebende Katzen der Population 
zum 31.12.2000 
1675 Charakterisierung der Population 
Tote Katzen vom 01.01.1988 bis 
zum 31.12.2000 
740 Schätzung der Lebenserwartung 
Lebende Katzen zum 01.08.2000 1604 Quotenauswahl zur Einrichtung 
der Studienpopulation 
Stichprobe aus der Studien-
population 
105 Schätzung der Prävalenz der felinen 
Hyperthyreose 
Hyperthyreote Patienten vom 
01.01.1995 bis zum 31.12.2001 
45 Nähere Charakterisierung der 
felinen Hyperthyreose 
Pathologisch-histologische Schild-
drüsenbefunde von Patienten mit 
dem klinischen Verdacht auf das 
Vorliegen einer Hyperthyreose 
29 Dokumentation zur Pathogenese der 
felinen Hyperthyreose 
 
4.1.2. Schätzung der Lebenserwartung 
Im Rahmen einer laufenden Beobachtung (monitoring) zur Schätzung der Lebenserwar-
tung und Darstellung der Altersverteilung von Katzen in großstädtischer Haltungsart wur-
den alle erfassten Daten der Katzen mit bekanntem Sterbealter aus der Klientel der unter-
suchenden Praxis ausgewertet, die in einem Zeitraum von 13 Jahren (01.01.1988 bis 
31.12.2001, n = 740) gestorben waren oder „eingeschläfert“ wurden. Zur weiteren Auswer-
tung der Daten wurden Angaben zur Lebenserwartung aus den Untersuchungen von KRAFT 
(1997) sowie KRAFT und DANCKERT (1999) herangezogen. 
Material und Methoden 
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4.1.3. Stichprobe zur Schätzung der Prävalenz der felinen Hyperthyreose und des         
allgemeinen Gesundheitszustandes bei über sieben jährigen Katzen 
Am Stichtag 01.08.2000 gehörten n = 1604 Katzen zur aktiven Klientel der untersuchen-
den Praxis. Aus diesem Pool wurde eine Quotenauswahl getroffen (Studienpopulation). 
Hierzu wurden alle Haushalte, die eine mindestens acht Jahre alte Katze hielten (n = 721), 
schriftlich über das Auftreten geriatrischer Krankheiten bei Katzen informiert und zu einer 
klinischen Reihenuntersuchung mit nachfolgenden Laboruntersuchungen in die Praxis ein-
geladen (Abbildung 4.1). Die in den Einzeluntersuchungen gewonnenen Daten wurden in 
einem Patientenbogen festgehalten und anschließend in eine Datenbank aufgenommen. 
Innerhalb von fünf Monaten nahmen bis zum 31.12.2000 insgesamt 105 Katzen 
(14,5 % von n = 721) an dieser Untersuchung teil, im folgenden als „Stichprobe“ bezeich-
net. Vier von diesen Katzen waren bereits vorher als hyperthyreot diagnostiziert worden, 
wurden mit einem Thyreostatikum behandelt und nahmen im Rahmen einer Verlaufskon-
trolle an dieser Untersuchung teil. 
Katzen in großstädtischer Haltung,
Mindestalter: 8 Jahre















Abb. 4.1. Auswahlverfahren zur Schätzung der Prävalenz der felinen Hyperthyreose bei 
Katzen mit einem Mindestalter von acht Jahren. 
Stichprobe, Probengewinnung und Laboruntersuchung 
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4.2. Blutentnahme und Probengewinnung 
Die Blutentnahme erfolgt aus der angestauten Vena cephalica antebrachii. Das venöse Blut 
fließt frei in das Kunststoff-Proberöhrchen mit Trennmittel zum Abseihen zur Serumge-
winnung. Gleichzeitig wird ein Lithiumheparinat-Röhrchen (Monovette) mit Blut gefüllt, 
verschlossen und vorsichtig vertikal geschwenkt. Dreißig Minuten nach der Proben-
gewinnung und vollständiger Blutgerinnung wird das Serumröhrchen fünf Minuten bei 
3000 U/min zentrifugiert. Das Serum wird in ein handelsübliches, gekennzeichnetes     
Reagenzröhrchen aus Polystyrol dekantiert, das Röhrchen verschlossen und anschließend 
bei minus 24 °C gelagert. 
Die im Lithiumheparinat-Röhrchen aufgefangenen Proben wurden unmittelbar nach 
der Gewinnung untersucht. Ein Teil dieser Probe wurde mittels Kapillarkraft in ein Häma-
tokrit-Kapillar-Röhrchen6 zur Hämatokritbestimmung in der Mikrohämatokritzentrifuge 
aufgenommen. Die verbliebende Probe wurde zur Plasmagewinnung zwei Minuten bei 
3000 U/min zentrifugiert. 
Bei einem Teil der Patienten erfolgte die Probenentnahme im narkotisierten Zu-
stand. Die Narkosen wurden als Injektionsnarkose mit 40 µg/kg KM Medetomidin7 plus     
6 mg/kg KM Ketaminhydrochlorid8 intramuskulär durchgeführt. 
4.3. Laboruntersuchungen 
Das Plasma wurde im Anschluss sofort mit dem praxiseigenen Reflotron9 auf die Parame-
ter Glukose, Harnstoff, Kreatinin, ALT und die Alkalische Phosphatase (Gesamt-
Alkalische Phosphatase) untersucht. Die Präzision des Reflotrons wurde mit dem Reflo-
tron-Check wöchentlich kontrolliert. 
Die Messung der Konzentration der Schilddrüsenhormone im Serum aller Proben 
wurde zu einem späteren Zeitpunkt im Labor der I. Medizinischen Tierklinik der LMU 
München in einem Arbeitsgang durchgeführt. 
                                                 
6  Hämatokrit-Kapillaren, 32 mm/9µl, heparinisiert 
7  Sedativ-hypnotisches Analgetikum, α2-Sympathomimetikum, Domitor®⊗, Pfizer animal health, 
Karlsruhe 
8  Injektionsanaesthetikum, Ketavet®⊗, Pharmacia GmbH, Erlangen 
9  Scil animal care, Viernheim 
Material und Methoden 
 
 











Abb. 4.2. Laboruntersuchungen, schematisch. 
4.4. Hormonbestimmungen 
Das Gesamtthyroxin und das freie Thyroxin wurden mit einem immunologischen In-vitro-
Test quantitativ bestimmt. Hierbei handelt es sich um einen Elektro-Chemi-Lumineszenz-
Immunoassay (ECLIA), Elecsys® T4- und Elecsys® fT4 Immunoassay10 zur Durchführung 
an den Roche Immunoassay Analyseautomaten Elecsys®-1010 und Elecsys®-2010. 
4.5. Diagnose „feline Hyperthyreose“ 
Die Diagnose feline Hyperthyreose wurde gestellt, wenn das klinische Bild einer Hyper-
thyreose vorlag und eine Gesamtthyroxinkonzentration von über 4,0 µg/dl gemessen    
wurde. 
4.6. Differentialdiagnose 
Die Differentialdiagnose für die feline Hyperthyreose ist vielfältig. Eine Übersicht über die 
Differentialdiagnose bietet die Tabelle 4.2. 
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Tab. 4.2. Differentialdiagnose zur felinen Hyperthyreose (nach: FELDMAN und       
NELSON, 1987) 
Differentialdiagnose Leitsymptome, die sich mit den Sympto-
men der Hyperthyreose überschneiden 
Endokrine Krankheiten  
Diabetes mellitus PD11, PU12, Polyphagie, Gewichtsverlust 
Hyperadrenokortizismus PD, PU, Polyphagie, Gewichtsverlust 
Diabetes insipidus PD, PU, Gewichtsverlust 
Akromegalie PD, PU, Polyphagie 
  






Dyspnoe, Tachykardie, Herzgeräusche, 
Arrhythmie, Megacor, Hypervoltagen 
  
Gastrointestinale Krankheiten  
Exokrine Pankreasinsuffizienz Fettstühle 
Enteritis 
Neoplasien 






Erhöhte Aktivität der leberspezifischen 
Enzyme 
  
Lungenkrankheiten Dyspnoe, Hecheln 
                                                 
11  Polydipsie 
12  Polyurie 
Material und Methoden 
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4.7. Von der Stichprobe unabhängige Untersuchungen zur felinen Hyperthyreose 
4.7.1. Hyperthyreote Katzen aus der Praxis des Autors 
Zur näheren Schätzung der Prävalenz und Ausprägung der felinen Hyperthyreose wurden 
alle hyperthyreoten Patienten aus der Praxis des Autors herangezogen, die im Zeitraum 
01.01.1995 bis 31.12.2000 diagnostiziert waren (n = 45). 
4.7.2. Pathologisch-anatomische und pathologisch-histologische Untersuchungen 
Für diesen Teil der Untersuchung wurden alle Patienten mit dem Verdacht auf das Vorlie-
gen einer felinen Hyperthyreose aus der untersuchenden Praxis herangezogen, bei denen 
im Zeitraum vom 01.01.1995 bis 31.12.2001 pathologische Untersuchungen veranlasst 
wurden (n = 29). Die Untersuchungen wurden im Institut für Veterinär-Pathologie der FU-
Berlin durchgeführt. 
4.8. Biometrie 
Im Rahmen der Korrelations-Analyse wurden für die jeweils vorliegende Anzahl von 
Messergebnissen (n) dieser Untersuchung nachstehend aufgeführte statistische Daten erho-
ben:
Min = Minimum 
Max = Maximum 
xα  = α-Quantil 
x x0 5, ~= = Median 
x  = arithmetisches Mittel der  
  Stichprobe 
s² = Varianz der Stichprobe 
s = Standardabweichung 
V  = Variationskoeffizient 
V%  = Variationskoeffizient in  
   Prozent 
µ  = arithmetisches  Mittel der  
   Grundgesamtheit 
σ 2  = Varianz der Grundgesamt 
   heit 
Χ2 = Chi-Quadrat 
r  = Produkt-Moment-Korrela- 
   tionskoeffizient nach 
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Ein Teil der Ergebnisse wurde im Box-Plot nach TUKEY (1977) dargestellt. Hierbei 
werden die Streuungen von Daten anschaulich dargestellt. Dabei erstreckt sich die Box 
vom 25sten ( 25x ) bis zum 75sten ( 25x ) Perzentil. Der Abstand zwischen 25x  und 75x  wird 
auch als Interquartilsbereich (IR) bezeichnet. Die in der Box befindliche Linie gibt die La-
ge des Medians ( )x~  an. Der untere (obere) Kasten verbindet das 25ste (75ste) Perzentil mit 
dem kleinsten (größten) Wert, der größer (kleiner) als 5,125 −x  mal IR ( mal5,175 +x IR) 
ist. Ausreißerwerte außerhalb dieser Grenzen werden als Punkte dargestellt. 
Für die Erfassung der Daten, die Berechnung der statistischen Kenndaten und deren 
graphische Auswertung wurde ein PC aus der Praxis des Autors benutzt. Als Software zur 
Erfassung der Daten diente Microsoft®-Access™, zur Auswertung und graphischen 
Darstellung wurden Microsoft®-Excel™ und S-plus® 200013 verwendet. 
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5. Ergebnisse 
Der Ergebnisteil ist in drei Bereiche gegliedert. Im ersten Teil waren Untersuchungen zur 
Rasse- und Geschlechtsverteilung sowie Untersuchungen zur Altersverteilung und Lebens-
erwartung Untersuchungsgegenstand. Im zweiten Teil wurde mit Hilfe einer nicht rando-
misierten geschichteten Stichprobe der Population die Prävalenz der felinen Hyperthyreose 
geschätzt und mit Hilfe klinischer und labordiagnostischer Untersuchungen charakterisiert. 
Im dritten Teil wurde unabhängig von der Stichprobe im Rahmen einer langjährigen über-
wachenden Kontrolle der Population (surveillance) die feline Hyperthyreose anhand einer 
höheren Fallzahl näher charakterisiert. 
5.1. Rasse- und Geschlechtsverteilung sowie Untersuchungen zur Altersverteilung 
und Lebenserwartung 
Mit 81,1 % war die Europäisch-Kurzhaar-Katze (EKH-Katze) die häufigste Rasse in der 
Gruppe der lebenden Katzen (n = 1675), gefolgt von 9,7 % Perserkatzen und 2,4 % Siam-
katzen. Kartäuser- und Maine Coon-Katzen stellten einen Anteil von 1,7 % und 1,2 % in 
der untersuchten Population. Andere Katzenrassen wurden mit einem Anteil von insgesamt 
3,9 % angetroffen. Zum Vergleich wurde die Rasseverteilung in der Gruppe der toten Kat-
zen (n = 740) berücksichtigt. Sie zeigte mit 84,5 % EKH-Katzen, 9,6 % Perserkatzen und 
2,6 % Siamkatzen ähnliche Ergebnisse. 
Die Verteilung der Geschlechter betrug in der Gruppe der lebenden Katzen 50,5 % 
w/wk und 49,5 % m/mk. Die Quote der nicht kastrierten Tiere konnte aus der Datenbank 
nicht abgelesen werden. In der Gruppe der toten Katzen, die auch hier zum Vergleich he-
rangezogen wurde, war das Geschlechtsverhältnis 45,3 % weiblich und 54,7 % männlich. 
Der Anteil der unkastrierten weiblichen Katzen im Alter von mindestens acht Jahren be-
trug hier 1,2 % und der intakten Kater 0,2 %. 
Die durchschnittliche Lebenserwartung von Katzen wurde mit Hilfe des Sterbeal-
ters geschätzt. Der Beobachtungszeitraum war 13 Jahre mit n = 740 toten Katzen. Das  
arithmetische Mittel der Sterbealter mit einer Klassengröße von einem Jahr betrug 12,2 
Jahre mit einer Standardabweichung von ± 5,3 Jahren und einem Variationskoeffizienten 
Altersverteilung und Lebenserwartung 
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( %V ) von 43,6 %. Das 0,95-Konfidenzintervall für die mittlere Lebenserwartung war 11,8 
bis 12,6 Jahre. 
Abbildung 5.1 zeigt die Daten der Erhebung. Der Anteil der mindestens acht Jahre 
alten Katzen in der untersuchten Population war 75,4 %. Das zehnte Lebensjahr wurde von 
65,9 % der Population erreicht. Noch 35,5 % erreichten das vierzehnte, 25,5 % der unter-
suchten Katzen erreichten das fünfzehnte Lebensjahr. Ein deutlicher Abbruch ist im Über-
gang vom 16. zum 17. Lebensjahr zu erkennen. Mit 8,9 % lag die Quote der mindestens 17 
Jahre alten Katzen unter zehn Prozent. Das zwanzigste Lebensjahr wurde nur noch von   
1,5 % der Katzen erreicht. 
Abbildung 5.2 zeigt die mittleren Sterbealter unter Berücksichtigung des Ge-
schlechts. Während die weiblichen Katzen aller Rassen im Mittel 12,4 ± 5,3 SD Lebens-
jahre mit einem 0,95-Konfidenzintervall von 11,8 bis 13,0 Jahren erreichten, war bei den 
männlichen Tieren aller Rassen der arithmetische Mittelwert gleich 11,9 ± 5,5 SD. Das 
0,95-Konfidenzintervall war 11,5 bis 12,3 Jahre. 
Tabelle 5.1 zeigt die Lebenserwartungen in Abhängigkeit von der Rasse- und Ge-
schlechtszugehörigkeit. Das mittlere Sterbealter von n = 71 Perserkatzen lag mit 11,2 Jah-
ren deutlich unter dem Sterbealter der Europäisch-Kurzhaar-Katze (EKH) mit 12,4 Jahren 
(Tabelle 5.1). Das tatsächliche Sterbealter der Katzen in dieser Population wird in Abbil-




























Abb. 5.1. Relativer Anteil der überlebenden Katzen, n = 740, bezogen auf die Alters-






























Abb. 5.2. Durchschnittliches Sterbealter zur Darstellung der mittleren Lebenserwartung in 
zwei untersuchten Populationen unter Berücksichtigung der Geschlechtszugehörig-
keit. Gruppe 1: LMU, Patienten aus der I. Medizinischen Tierklinik München (nach 
KRAFT, 1997); Gruppe 2: Berlin, Patienten aus der Praxis des Autors in den Jahren 
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Tab. 5.1. Mittlere Lebenserwartung von Katzen, n = 740 tote Katzen in einem Zeitraum 
von 13 Jahren. Gruppiert nach Rasse und Geschlecht. 
Gruppe Anzahl (n) Mittelwert 
(Jahre) 
Variationskoeffizient 
( %V ) 
Alle 740 12,2 44 
Alle, nur m/mk 405 11,9 45 
Alle, nur w/wk 335 12,4 42 
Nur EKH 625 12,4 43 
Nur EKH, m/mk 348 12,1 43 
Nur EKH, w/wk 277 12,8 41 
Nur Perser 71 11,2 45 

















































Abb. 5.3. Mittleres Sterbealter von n = 740 Katzen, gruppiert nach Rasse und Geschlecht 
mit eingezeichnetem 0,95-Konfidenzintervall.
Ergebnisse, Teil 1 
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Abb. 5.4. Sterbealter in der Population, n = 740, Beobachtungszeitraum 1988 bis 2000. 
Gruppe 1: alle, n = 740; Gruppe 2: alle, nur m/mk, n = 405; Gruppe 3: alle, nur 
w/wk, n = 335; Gruppe 4: nur EKH, n = 625; Gruppe 5: nur EKH, m/mk, n = 348; 
Gruppe 6: nur EKH, w/wk, n = 277; Gruppe 7: nur Perser, n = 71; Gruppe 8: nur 
Siam, n = 19. 
Bei der näheren Betrachtung der Sterbealter fiel auf, dass die Lebenserwartung im 
Beobachtungszeitraum 1988 bis 2000 eine steigende Tendenz aufwies. Während im Be-
reich 1988 bis 1990 die mittlere Lebenserwartung 12,2 Jahre betrug, konnte in den Jahren 
1999 bis 2000 eine mittlere Lebenserwartung von 13,4 Jahren festgestellt werden. Abbil-
dung 5.5 zeigt die Daten in der Übersicht. 
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Abb. 5.5. Durchschnittliche mittlere Lebenserwartung, gemessen am mittleren Sterbealter 
von Katzen, gruppiert nach Sterbejahrgängen. Gruppe 1988 – 90, n = 88; 1991 – 
93, n = 143; 1994 – 96, n = 234; 1997 – 98, n = 150; 1999 – 2000, n = 125; 1988 – 
2000, n = 740. 
5.2. Ergebnisse der Stichprobe 
Die Ergebnisse der Stichprobe wurden in drei Teilbereiche gegliedert. Im ersten Teil wur-
den Untersuchungsergebnisse aller an der Stichprobe teilgenommenen Katzen berücksich-
tigt. Ausgewertet wurden hier anamnestische Daten, klinische Befunde und die Prävalenz 
der felinen Hyperthyreose. Im zweiten Teil wurden die Untersuchungsdaten der klinisch 
gesunden Probanden aus der Stichprobe näher untersucht. Der dritte Teil befasst sich mit 
den Befunden der hyperthyreoten Katzen aus der Stichprobe. 
5.2.1. Untersuchungsergebnisse aller Katzen aus der Stichprobe 
5.2.1.1. Rasse-, Alters- und Geschlechtsverteilung 
Von den untersuchten Katzen waren in der Stichprobe 80,0 % Europäisch-Kurzhaar-
Katzen (EKH-Katzen), 6,7 % Perserkatzen, 0,9 % Siamkatzen und 12,4 % andere. Abbil-
dung 5.6 zeigt im Histogramm die Rasseanteile der Stichprobe im Vergleich zur Studien-
population. 
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Stichprobe (n = 105)
Studienpopulation (n = 721)
Abb. 5.6. Rasseverteilung der Studienpopulation im Vergleich zur Stichprobe. 
Abbildung 5.7 zeigt die Altersverteilung der 105 in der Stichprobe zur Untersu-
chung vorgestellten Katzen (n = 105) im Vergleich zur Gruppe der Katzen mit einem Min-
























Stichprobe, n = 105 Studienpopulationopulation, n = 721
 
Abb. 5.7. Altersspektrum der Studienpopulation am 01.08.2000 im Vergleich zur        
Stichprobe.
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Die Geschlechterverteilung der 105 in der Stichprobe zur Untersuchung erschiene-
nen Katzen war 40 % männlich kastriert zu 60 % weiblich kastriert. Im Vergleich dazu war 
die Geschlechtsverteilung in der Studienpopulation 49 % männlich kastriert zu 51 % weib-
lich kastriert. 
5.2.1.2. Fütterungsprofil 
Das Futter der Katzen bestand zum überwiegenden Teil aus handelsüblichem Fertigfutter, 
wobei Feuchtfutter (Dosenfutter) dem Trockenfutter quantitativ überlegen war (Abbildung 
5.8). Der Anteil im Haushalt selbst zubereiteten Futters für Katzen („Katzenküche“), spiel-
















Abb. 5.8. Fütterungsprofil von 105 Katzen im Alter über sieben Jahren. 
5.2.1.3. Klinische Diagnosen aller in der Stichprobe untersuchten Katzen 
In dieser Stichprobe waren bei der Untersuchung 56 von 105 Probanden, 53 % der Katzen, 
klinisch gesund. Mit einer Häufigkeit von zwölf Hyperthyreosen standen hier mit neun und 
acht Fällen Nieren- und Herzkrankheiten an zweiter beziehungsweise dritter Stelle der kli-
nischen Diagnosen. Mit weitem Abstand folgten fünf Fälle von insulinpflichtigen Diabeti-
kern. Abbildung 5.9 gibt einen Überblick über die Diagnosen in diesem Patientenpool. 
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Hyperthyreose, n = 12
Verdacht auf Hyperthyreose, n = 2
Okkult hyperthyreot, n = 1
Chronische Niereninsuffizienz, n = 9
Kardiomyopathie, n = 8
Diabetes mellitus, n = 5
Hepatopathie, n =2
Symptom Erbrechen, n = 2
Multimorbidität, n = 1
Tumor, n = 1
Felines-Asthma, n = 1
Eosinophiles Granulom, n = 1
Ekzem, n = 1
Anämie, n = 1
Zystitis, n = 1
Kreuzbandruptur, n = 1
Klinisch o.b.B., n = 56
 
Abb. 5.9. Klinische Diagnosen bei 105 Katzen mit einem Lebensalter über sieben Jahren. 
5.2.1.4. Gesamtthyroxinbestimmungen und Schilddrüsendiagnosen 
Die gemessenen Gesamtthyroxinkonzentrationen aller Katzen in der Stichprobe (n = 105) 
streuten mit einem Minimum von 0,66 µg/dl und einem Maximum von 8,24 µg/dl um den 
Median 1,98 µg/dl (Abbildung 5.10). 
Zehn Katzen wiesen bei dieser Untersuchung Gesamtthyroxinkonzentrationen von 
über 4,0 µg/dl auf. Acht von diesen Patienten mit TT4-Konzentrationen zwischen 4,2 und  
8,2 µg/dl zeigten klinisch das Bild einer felinen Hyperthyreose und wurden entweder thy-
reostatisch behandelt oder aufgrund einer infausten Prognose euthanasiert. Bei zwei Pati-
enten mit einer Gesamtthyroxinkonzentration von 4,14 µg/dl und 4,56 µg/dl ohne die klini-
sche Symptomatik einer felinen Hyperthyreose wurde aufgrund mangelhafter Compliance 
von Seiten der Tierhalter keine weitere Diagnostik oder Behandlung betrieben. Sie sind 
hier als verdächtig für das Vorliegen einer Hyperthyreose eingestuft worden. 
Klinische Diagnosen und Gesamtthyroxinbestimmungen 
 
 























Abb. 5.10. Gesamtthyroxinkonzentrationen bei n = 105 Katzen in der Stichprobe. 
Gesamtthyroxinkonzentrationen von unter 4,0 µg/dl wurden bei n = 95 Katzen ge-
messen. Hierunter konnte bei 90 der in der Stichprobe herangezogenen Katzen (85,7 %) 
anhand der klinischen Untersuchung und der gemessenen Hormonkonzentration eine 
Euthyreose diagnostiziert werden. Bei vier Patienten wurde bereits vor dieser Stichprobe 
eine feline Hyperthyreose diagnostiziert und daher mit einem Thyreostatikum behandelt. 
Sie wurden im Rahmen dieser Untersuchung zur Verlaufskontrolle vorgeführt und wiesen 
dabei Gesamtthyroxinkonzentrationen zwischen 1,0 µg/dl bis 2,7 µg/dl vor. Ein Patient mit 
einer Gesamtthyroxinkonzentration von 3,6 µg/dl zeigte klinische Symptome einer felinen 
Hyperthyreose. Acht Wochen nach der Untersuchung wurde diese Katze aufgrund eines 
Adenokarzinoms der Nasenhöhle euthanasiert. Bei der pathologisch-histologischen Unter-
suchung der Schilddrüsenlappen wurden tubuläre Adenome diagnostiziert. In diesem Fall 
bestand retrospektiv der Verdacht auf das Vorliegen einer subklinischen Hyperthyreose 
(okkulte Hyperthyreose). Die Schilddrüsendiagnosen sind in Abbildung 5.11 zusammenge-
fasst. 
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Abb. 5.11. Schilddrüsendiagnosen bei n = 105 Katzen. Zahlenangaben in Prozent,         
gerundet. 
Die Gesamtthyroxinkonzentrationen der 90 euthyreoten Katzen wiesen ein Mini-
mum von 0,65 µg/dl, ein Maximum von 3,24 µg/dl, eine Spannweite von 2,59 µg/dl und 
einen Median von 1,64 µg/dl auf (Abbildung 5.12). Das erste Quartil x0 25, , für das 25 % 
der Beobachtungen ≤ x0 25,  sind, war gleich 1,45 µg/dl; das dritte Quartil x0 75, , für das     
25 % der Beobachtungen ≥ x0 75,  sind, war gleich 1,90. Der Mittelwert war 1,68 µg/dl ± 
0,39 SD, das 0,95-Konfidenzintervall war 1,62 bis 1,74 µg/dl. Abbildung 5.13 zeigt die 
gruppierten Messwerte mit eingezeichneter Dichtefunktion der Normalverteilung. 
Die Gesamtthyroxinkonzentrationen der 56 klinisch gesunden Katzen sind in der 
Abbildung 5.12 den TT4 den euthyreoten Katzen gegenübergestellt. Mit einem Minimum 
von 1,0 µg/dl, einem Maximum von 2,5 µg/dl, einer Spannweite von 1,5 µg/dl errechnete 
sich für die klinisch gesunden Katzen der Median mit 1,6 µg/dl (Abbildung 5.11). Das er-
ste Quartil x0 25, , für das 25 % der Beobachtungen ≤ x0 25,  sind, war gleich 1,45 µg/dl; das 
dritte Quartil x0 75, , für das 25 % der Beobachtungen ≥ x0 75,  sind, war gleich 1,80. Der Mit-




















Abb. 5.12. Gesamtthyroxin (TT4) bei n = 90 euthyreoten Katzen, Gruppe 1 und bei n = 56 























































Abb. 5.13. Histogramm für die TT4-Konzentrationen bei n = 90 euthyreoten Katzen mit 
eingezeichneter Dichtefunktion der Normalverteilung (µ = 1,68 und σ = 0,39).
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5.2.1.5. Freies Thyroxin bei hyper- und euthyreoten Katzen 
Die fT4-Konzentrationen der hyperthyreoten Patienten lagen zwischen 3,18 und                 
> 7,77 ng/dl14). In der Gruppe der euthyreoten Patienten (n = 90) wurden fT4-Konzen-
trationen mit einem Minimum von 0,3 ng/dl, einem Maximum von 2,6 ng/dl und einem 
Median von 1,3 ng/dl gemessen (Abbildung 5.14). Der Mittelwert lag bei 1,32 ng/dl mit 














Abb. 5.14. Freies Thyroxin bei n = 90 euthyreoten Katzen. 
5.2.1.6. Gesamtthyroxin und freies Thyroxin 
In der statistischen Auswertung blieb der Patient mit einem fT4 > 7,77 ng/dl unberücksich-
tigt, somit verblieben n = 104 Parameterpaare. Die Korrelation des Gesamtthyroxins und 
freien Thyroxins im „Punkteschwarm“ zeigt Abbildung 5.15. Der Median der 104 gemes-
senen Gesamtthyroxinkonzentrationen war 1,66 µg/dl und 1,33 ng/dl beim fT4. Hieraus 
errechnet sich ein Vier-Felder-Koeffizient (Chi-Quadrat, χ ²) von 89,2 und ein Produkt-
Moment-Korrelationskoeffizient (r) von 0,994. Hiermit liegt zwischen TT4 und fT4 ein 
strenger linearer Zusammenhang vor. 
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Abb. 5.15. Korrelation von TT4 und fT4 mit eingezeichneter Regressionsgeraden, n = 104 
Proben aus der Stichprobe. Gruppe: alle untersuchten Katzen. 
Zur näheren Untersuchung von freiem und Gesamtthyroxin bei Katzen wurde die 
Korrelation von fT4 und TT4 bei nierenkranken (n = 9) sowie anderweitig kranken (n = 25) 
und bei klinisch gesunden (n = 56) dargestellt (Abbildungen 5.16, 5.17 und 5.18). In allen 
Gruppen war die Korrelation, wie in der Gruppe aller untersuchten Katzen, streng linear 
und eng korreliert. 


















Abb. 5.16. Korrelation von TT4 und fT4 mit eingezeichneter Regressionsgeraden, Gruppe 
nierenkrank: n = 9. 
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Abb. 5.17. Korrelation von TT4 und fT4 mit eingezeichneter Regressionsgeraden, Gruppe 
krank, aber nicht nierenkrank: n = 25. 



















Abb. 5.18. Korrelation von TT4 und fT4 mit eingezeichneter Regressionsgeraden, Gruppe 
klinisch ohne besonderen Befund: n = 56. 
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5.2.1.7. Prävalenz der felinen Hyperthyreose 
An der Reihenuntersuchung nahmen 105 von n = 721 Katzen aus der Studienpopulation, 
die ein Lebensalter von mindestens acht Jahren erreicht hatten, teil. Damit lag für die 
Stichprobe ein Auswahlsatz von f = 14,5 % vor. 
Bei p = 12 von n = 105 Katzen wurde eine feline Hyperthyreose diagnostiziert. 
Hiermit wurde die Prävalenz der felinen Hyperthyreose in dieser Stichprobe mit               
πˆ  = 11,4 % geschätzt (Abbildung 5.18). Unter Berücksichtigung der Stichprobengröße 
ergab sich das 0,95-Konfidenzintervall für die wahre (unbekannte) Prävalenz mit ± 6 %. 
Die obere Grenze des Konfidenzintervalls (Po) war 17,4 %, die untere Grenze (Pu) war    
5,4 %  (Abbildung 5.19). Die Länge des Konfidenzintervalls war 12 %. 
Obere 95 % 
Konfidenzgrenze der 
Studienpopulation




Anteil nicht hyperthyreoter Katzen
Geschätzte Prävalenz der 
hyperthyreoten Katzen 
in der Stichprobe, 






Abb. 5.19 Geschätzte Prävalenz der felinen Hyperthyreose in der Stichprobe mit n = 105 
Probanden aus einer Studienpopulation mit n = 721 Katzen mit einem Mindestalter 
von acht Jahren. Die Prävalenz wurde mit 11,4 % geschätzt (0,95-Konfidenz-
intervall war ± 6 %). 
Da die Studienpopulation nicht sehr groß war, konnte das Konfidenzintervall korri-
giert werden. Unter Berücksichtigung des Auswahlsatzes ergaben sich die korrigierten    
0,95-Konfidenzgrenzen für die wahre Prävalenz mit Po = 18,7 % und Pu 6,8 %. Die Länge 
des Konfidenzintervalls war 11,9 %. 
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Die betroffenen zwölf hyperthyreoten Katzen hatten ein Mindestalter von 13 Jah-
ren. Bei der Beschränkung der zu beurteilenden Gruppe von Katzen aus der gesamten 
Stichprobe von 105 Katzen, die ein Mindestalter von 13 Jahren hatten, verblieben hier       
p = 48 Katzen. Der Auswahlsatz aus der Studienpopulation (n = 721) war f = 6,7 %. Die 
Prävalenz der felinen Hyperthyreose wurde damit in dieser Gruppe mit n = 12 von p = 48 
Katzen auf πˆ  = 25 % geschätzt. Unter Berücksichtigung der Stichprobengröße ergab sich 
das 0,95-Konfidenzintervall für die wahre (unbekannte) Prävalenz mit ± 12 %. Die obere 
Grenze des Konfidenzintervalls war Po = 37 % und die untere Grenze war Pu = 13 % (Ab-
bildung 5.20). Die Länge des Konfidenzintervalls war 24 %. 
Untere 95 % 
Konfidenzgrenze der 
Studienpopulation
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Geschätzte Prävalenz der 
hyperthyreoten Katzen 
in der Stichprobe, 
Mindestalter 13 Jahre,   
n = 48
25 %
37 % 13 %
 
Abb. 5.20. Geschätzte Prävalenz der felinen Hyperthyreose in der Stichprobe von p = 48 
Probanden mit einem Mindestalter von 13 Jahren aus einer Studienpopulation mit  
n = 721 Katzen. Die Prävalenz wurde mit 25 % geschätzt (0,95-Konfidenzintervall 
war ± 12 %). 
Unter Berücksichtigung des Auswahlsatzes ergaben sich die korrigierten wahren 
0,95-Konfidenzgrenzen für die wahre Prävalenz mit Po = 38 % und Pu 15 %. Die Länge des 
Konfidenzintervalls war 23 %. 
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Abbildung 5.21 veranschaulicht die Prävalenz der felinen Hyperthyreose in der 


























Anzahl der zur Untersuchung erschienenen Probanden
davon Anzahl der Hyperthyreosen
 
Abb. 5.21. Vorkommenshäufigkeit der felinen Hyperthyreose in Altersgruppen im       
Vergleich zur Gruppenstärke der zur Untersuchung erschienenen Patienten. 
5.2.2. Befunde bei n = 56 klinisch gesunden Katzen in der Stichprobe 
5.2.2.1. Äußeres Erscheinungsbild 
Die durchschnittliche Körpermasse betrug 5,15 Kilogramm ± 1,02 SD. Das Minimum war 
3,15 kg, das Maximum 8,7 kg und der Median war 5,0 kg (x25 war 4,4 kg, x75 war 6,1 kg; 
Abbildung 5.22). Während 23 % der Katzen mit kräftiger und 7 % mit schwacher Konstitu-
tion angetroffen wurden, lag bei 70 % der Katzen eine normale Konstitution vor. Die Kon-
dition wurde mit den Kriterien „sehr gut, gut, mäßig und mangelhaft“ beurteilt. Bei 70 % 
der Katzen war die Kondition gut, 27 % waren in sehr guter, 4 % der Katzen in mäßiger 
Kondition. In keinem Fall wurde eine mangelhafte Kondition festgestellt. Unter Berück-
sichtigung der Konstitution und Kondition wurde die Körpermasse nach den Kriterien  
„adipös, normal, abgemagert“ beurteilt. 68 % der Katzen wurden als normal, 28 % als adi-
pös und 4 % als abgemagert eingestuft. 
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Abb. 5.22. Körpermasse (kg KM) bei  















Abb. 5.23. Herzfrequenz (pro Minute) 




Die durchschnittliche Herzfrequenz wurde mit 199/min ± 33 SD gemessen. Der Median 
war 192/min mit einem Minimum von 140/min und einem Maximum von 284/min (Abbil-
dung 5.23). Die Intensität der Herztöne wurde mit x von VI beurteilt, wobei I/VI als kaum 
hörbar und VI/VI als lauter Herzton mit palpierbarem Herzstoß gewertet wird (Abbildung 
5.24). Herzgeräusche konnten bei fünf der 56 klinisch gesunden Katzen festgestellt       
werden. 
5.2.2.3. Hämatokrit 
Das Minimum des Hämatokrits wurde bei den klinisch gesunden Katzen in dieser Stich-
probe mit 35 %, das Maximum mit 51 % mit einem Median von 43 % gemessen (x25 war    
40 %, x75 war 45 %; Abbildung 5.25). Der Hämatokrit schwankte mit einer Standardabwei-
chung von ± 4 um den, mit dem Median identischen Mittelwert von 43 % (0,95-Konfidenz-
intervall war ± 1 %). 
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Abb. 5.25. Hämatokrit (%) bei n = 56 
klinisch gesunden Katzen. 
 
5.2.2.4. Blutglukosebestimmungen 
Die mittlere Blutglukosekonzentration von n = 48 klinisch gesunden Katzen, bei denen die 
Blutentnahme im nicht narkotisierten Zustand stattfand, wurde mit 124 mg/dl ± 26 SD ge-
messen. Bei acht Patienten fand die Blutentnahme im narkotisierten Zustand statt. Hier lag 
der Mittelwert bei 162 mg/dl ± 38 SD. In der Abbildung 5.26 sind die gemessenen Blut-
glukosekonzentrationen der narkotisierten und nicht narkotisierten Katzen im Box-Plot 
nach TUKEY (1977) gegenübergestellt. Von den 48 Katzen, bei denen die Blutentnahme im 
nicht narkotisierten Zustand durchgeführt wurde, waren 24 nüchtern vorgestellt worden 
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(letzte Nahrungsaufnahme vor mehr als acht Stunden), 24 hatten in den vorausgegangenen 
acht Stunden Nahrung zu sich genommen. Die gemessenen Blutglukosekonzentrationen 




































Abb. 5.26. Blutglukosekonzentrationen 
(mg/dl) bei n = 48 nicht narko-



































Abb. 5.27. Blutglukosekonzentrationen 
(mg/dl) bei nicht narkotisierten 
Katzen, n = 24 nüchtern und n = 
24 nicht nüchtern Bestimmungen. 
 
5.2.2.5. Harnstoff- und Kreatinin-Bestimmungen 
Abbildung 5.28 zeigt die Substratkonzentrationen von Harnstoff und Kreatinin im Blut-
plasma 56 klinisch gesunder Katzen mit einem Mindestalter von acht Jahren. Die Harn-
stoffkonzentrationen streuten mit einem Maximum von 110 mg/dl und einem Minimum 
von 35 mg/dl um den Median 55 mg/dl. Der Mittelwert war 58 mg/dl ± 13 SD. Bei drei 
Katzen wurde mit 85,2 sowie 89,0 und 110,0 mg/dl eine Harnstoffkonzentration oberhalb 
der vom Hersteller des Reflotrons® angegebenen oberen Referenzbereichsgrenze von    
82,0 mg/dl gemessen. 
Mit einem Maximum von 2,27 mg/dl und einem Minimum von 0,9 mg/dl wurde ein 
Median von 1,6 für die Plasma-Kreatinin-Konzentration bei n = 56 klinisch gesunden Kat-
zen mit einem Mindestalter von acht Jahren gemessen. Der Mittelwert betrug, wie der Me-
dian, 1,6 mg/dl ± 0,3 SD. Die vom Hersteller des Reflotrons® angegebene obere Referenz-
bereichsgrenze (1,8 mg/dl) wurde von 17 Katzen überschritten, wobei bei 14 Katzen die 
Harnstoffkonzentration im Normalbereich war. Keine der 17 Katzen zeigte zum Zeitpunkt 
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der Untersuchung Hinweise auf das Vorliegen einer Nierenkrankheit. Elf dieser Tiere, un-
ter denen auch die drei mit erhöhten Harnstoffwerten waren, wurden in der Praxis im Lau-
fe der folgenden zwölf Monate wiederholt vorgestellt und zeigten auch bei diesen Untersu-
chungen keine Hinweise auf das Vorliegen von Nierenkrankheiten. Bei einer Katze, die bei 
der Untersuchung eine Kreatininwert von 2,27 mg/dl hatte, wurde drei Monate nach der 
Untersuchung aufgrund einer peritonealen Karzinomatose (Institut für Veterinär-
Pathologie, FU-Berlin) eingeschläfert. Hinweise auf eine Nierenerkrankung fehlten auch 
hier. Die Erhöhung der Kreatininkonzentration ohne die klinische Symptomatik einer Nie-
renkrankheit konnte bei zwei Katzen, die innerhalb von acht beziehungsweise zwölf Mona-
ten nach der Untersuchung eine Niereninsuffizienz entwickelten, als Zeichen einer begin-
































Abb. 5.28. Harnstoff (mg/dl) und Kreati-












Abb. 5.29. Alkalische Phosphatase (U/l) 
bei n = 56 klinisch gesunden Kat-
zen. 
5.2.2.6. Alkalische Phosphatase 
Das Maximum der Enzymaktivität der Alkalischen Phosphatase in der Gruppe der klinisch 
gesunden Katzen mit einem Mindestalter von acht Jahren betrug in dieser Untersuchung  
97 IE/l (25°C), das Minimum war 23 IU/l und der Median betrug 50 IU/l (Abbildung 
5.29). Der Mittelwert betrug 53 IU/l mit einer Standardabweichung von ± 16. 
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5.2.2.7. ALT 
Die Aktivität der leberspezifischen Alanin-Amino-Transferase (ALT) variierte mit einem 
Minimum von 17 IU/l (25°C) und einem Maximum von 144 IU/l um den Median von      
34 IU/l (Abbildung 5.30). Der Mittelwert war 39 IU/l mit einer Standardabweichung von       














Abb. 5.30. ALT (U/l) bei n = 56 klinisch 
gesunden Katzen. 
5.2.2.8. Schilddrüsenhormone 
Das Gesamtthyroxin (TT4) bei den klinisch gesunden Katzen wurde mit einem Mittelwert 
von 1,7 µg/dl ± 0,3 SD gemessen. Das freie Thyroxin (fT4) variierte mit einer Standardab-
weichung von ± 0,2 um den Mittelwert 1,3 ng/dl. Abbildung 5.31 zeigt die Messwerte im 



























Abb. 5.31. Schilddrüsenhormone TT4 
(µg/dl) und fT4 (ng/dl) bei n = 56 
klinisch gesunden Katzen. 
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5.2.3. Befunde bei hyperthyreoten Katzen in der Stichprobe 
5.2.3.1. Alter, Geschlecht und Rasse 
Das Mindestalter der zwölf hyperthyreoten Patienten zum Zeitpunkt der Diagnosestellung 
war 13 Jahre, das Höchstalter betrug 17 Jahre und der Mittelwert war 15 Jahre. Abbildung 
5.32 zeigt die Altersverteilung. 
Mit zehn kastrierten Katern und zwei kastrierten Kätzinnen überwog der Anteil der 













Abb. 5.32. Lebensalter bei der Diagnose „feline Hyperthyreose“ in der Stichprobe. 
5.2.3.2. Anamnese und klinische Untersuchung 
In diesem Teil wurden die bereits behandelten hyperthyreoten Patienten nicht berücksich-
tigt. Der Untersuchungsumfang betrug deshalb acht Patienten. 
Während fünf Katzen zur routinemäßigen allgemeinen Gesundheitskontrolle er-
schienen waren, waren bei je einer Katze eine Blutung in die vordere Augenkammer, 
Durchfall mit Erbrechen und die Euthanasie aufgrund eines moribunden Allgemeinzustan-
des der Grund der Vorstellung. 
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Die Patienten wurden mit handelsüblichem Dosenfutter (Feuchtfutter) ernährt, be-
nutzten eine Katzentoilette mit mineralischer Einstreu und erhielten vor der Vorstellung 
keine Medikamente. Bei vier Katzen kam es im Verlauf der den Untersuchungen voraus-
gegangenen Wochen zu keiner Körpergewichtsänderung, während drei abnahmen und bei 
einer eine Gewichtszunahme registriert wurde. Abgesehen von der Katze, die mit Durch-
fall mit Erbrechen vorgestellt wurde, hatten die anderen eine geregelte Verdauung. Die 
Wasseraufnahme war bei drei Katzen erhöht, bei einer herabgesetzt und bei vier Katzen 
unverändert. 
Vier Katzen waren in mäßiger Kondition und bei zwei Katzen war die Kondition 
mangelhaft. Dagegen war die Kondition bei je einer Katze gut und sehr gut. Verhaltensauf-
fälligkeiten lagen nicht vor. 
Mit einem Minimum von 1,85 kg KM und einem Maximum von 5,5 kg KM betrug 
die mittlere Körpermasse der untersuchten hyperthyreoten Katzen 3,73 kg (Abbildung 
5.41). Fünf Katzen wurden als „abgemagert“, zwei als „normal“ und eine als „adipös“ ein-
gestuft. 
Eine Umfangsvermehrung der Schilddrüse war bei zwei Patienten palpierbar. Ein 
Patient zeigte eine deutliche abdominale Atmung, bei einem anderen war sie beschleunigt. 
Die Körperinnentemperatur war bei einem Patienten erniedrigt. Der Puls war re-
gelmäßig und bei zwei Patienten schwach. Die Herzfrequenz war bei einem Patienten mit 
280/min und einer Intensität von V/VI tachykard. Bei drei Katzen lag die Herzfrequenz 
zwischen 220/min und 200/min mit Intensitäten von II/VI bis V/VI. Vier Patienten hatten 
eine Herzfrequenz unter 200/min. 
Bei allen Patienten waren die Schleimhäute rosarot. Die Palpation des Abdomens 
war ohne besonderen Befund und periphere Lymphknoten waren nicht tastbar. Bei zwei 
Patienten war der Hautturgor mäßig herabgesetzt. 
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5.2.3.3. Rotes Blutbild 
Der Hämatokrit schwankte um den Median 41,5 % mit einem Minimum von 33 % und  
einem Maximum von 55 %. Der Mittelwert wurde mit 43 % gemessen. 
5.2.3.4. Blutglukose 
Bei fünf Katzen erfolgte die Blutentnahme ohne den Einsatz einer Narkose. Sie zeigten 
Blutglukosewerte zwischen 107 mg/dl und 147 mg/dl. Drei Katzen wurden zur Blutent-
nahme narkotisiert. Sie wiesen Blutglukosekonzentrationen zwischen 117 mg/dl und      
207 mg/dl auf. Abbildung 5.33 zeigt die Blutglukosebestimmungen und die gemessenen 
Gesamtthyroxinkonzentrationen.
5.2.3.5. Harnstoff und Kreatinin im Blutplasma 
Bei zwei Katzen wurde mit 89,4 mg/dl und 93,6 mg/dl eine erhöhte Blutharnstoffkonzen-
tration festgestellt. Keine der acht hyperthyreoten Katzen zeigte Kreatininkonzentrationen 
von über 1,8 mg/dl (Abbildungen 5.34 und 5.35). Das arithmetische Mittel betrug         



































Glc Glc, Blutentnahme in Narkose TT4 µg/dl
 
Abb. 5.33. Blutglukosekonzentrationen (Glc, mg/dl) bei acht hyperthyreoten Katzen,    
narkotisierte und nicht narkotisierte Patienten.
Ergebnisse, Teil 2 
 
 






































































Abb. 5.35. Plasma-Kreatininkonzentration (mg/dl) bei acht hyperthyreoten Katzen. 
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5.2.3.6. Enzymaktivitäten der Alkalischen Phosphatase und ALT 
Abbildung 5.36 zeigt die Enzymaktivitäten (AP und ALT) der acht hyperthyreoten Patien-
ten in der Übersicht. Der obere Referenzwert für die AP wurde mit 92 U/l (25 °C) festge-
legt (HARTMANN, 1990). Sieben der acht Patienten wiesen Aktivitäten der Alkalischen 
Phosphatase von über 92 U/l (25 °C) auf (Abbildung 5.37). Für die ALT wurde der obere 
Referenzbereich mit 70 U/l (25 °C) festgelegt (KRAFT und DÜRR, 1995). Erhöhte Enzym-




































Abb. 5.36 Aktivitäten der Alkalischen 
Phosphatase (AP, U/l) und ALT 




Der statistische Zusammenhang zwischen den Parametern nach Gruppierung um 
die Mediane war im Vier-Felder-Koeffizienten ²)(χ  nahe null. Der Produkt-Moment-
Korrelationskoeffizient ( r ) war 0,42. Graphisch ist der Zusammenhang zwischen der   
Alkalischen Phosphatase und der ALT dieser Patientengruppe in der Abbildung 5.39 dar-
gestellt. 
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AP AP Max TT4 µg/dl
 
 
Abb. 5.37. Aktivität der Alkalischen Phosphatase und Gesamtthyroxin bei acht hyperthy-



























ALT ALT Max TT4 µg/dl
 
 
Abb. 5.38. Aktivität der ALT und Gesamtthyroxin bei acht hyperthyreoten Katzen.      




 - 65 - 



















Abb. 5.39. Aktivitäten der ALT und Alkalischen Phosphatase (AP) bei acht hyperthyreo-
ten Katzen.
5.3. Von der Stichprobe unabhängige Untersuchungen zur felinen Hyperthyreose 
In diesem Teil der Untersuchung wurden alle Katzen mit einer klinisch manifesten        
Hyperthyreose und alle Katzen mit einem klinisch manifesten Diabetes mellitus aus der 
Praxis des Autors in dem Zeitraum 01.01.1995 bis zum 31.12.2001 erfasst. Die Ergebnisse 
der Stichprobe sind eine Teilmenge dieser Untersuchungen und wurden in diesem Teil 
berücksichtigt. Abschließend werden die Befunde von 29 pathologisch-histologischen  
Untersuchungen von Katzen mit dem Verdacht auf das Vorliegen einer felinen Hyperthy-
reose beschrieben. 
5.3.1. Hyperthyreote Katzen 
5.3.1.1. Anzahl hyperthyreoter Katzen in Haushalten 
Bei 41 der hyperthyreoten Katzen wurden in den betroffenen Haushalten nur je eine     
hyperthyreote Katze angetroffen. In zwei Haushalten wurde bei je zwei Katzen eine feline 
Hyperthyreose diagnostiziert. 
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5.3.1.2. Alter, Geschlecht und Rasse 
Das mittlere Alter zum Zeitpunkt der Diagnosestellung einer felinen Hyperthyreose der 
vom 01.01.1995 bis zum 31.12.2001 in der Praxis des Autors vorgestellten hyperthyreoten 
Katzen lag bei 16 Jahren ± 1,85 SD mit einem 0,95-Konfidenzintervall von 15,5 bis 16,6 
Jahren (Abbildung 5.48). 
Von den 45 hyperthyreoten Katzen in den Jahren 1995 bis 2001 standen (mit 28 
von 45) 62,2 % (0,95-Konfidenzintervall war 48 bis 76 %) männlich kastrierte Patienten 
37,8 % (0,95-Konfidenzintervall war 24 bis 52 %) weiblich kastrierte Patienten gegenüber 
(Abbildung 5.40). 
Mit einer Anzahl von 43 der Katzen (95,6 %) überwog der Anteil der Europäisch-
Kurzhaar-Katze (EKH) hinsichtlich der Rasseverteilung. Neben der EKH-Katze wurde die 






Abb. 5.40. Geschlechterverteilung bei n = 45 felinen Hyperthyreosen in den Jahren 
1995 bis 2001. 
Signalement bei feliner Hyperthyreose 
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5.3.1.3. Körpermasse hyperthyreoter Katzen im Vergleich zu euthyreoten Katzen 
Die durchschnittliche Körpermasse der Katzen aus der Gruppe der Hyperthyreosen in den 
Jahren 1995 bis 2001 war 3,6 kg ± 1,1 kg SD (Abbildung 5.41). Hierbei wurden nur 40 der 
45 hyperthyreoten Katzen berücksichtigt (bei fünf Katzen war die Körpermasse zum Zeit-
punkt der Diagnosestellung unbekannt). Abbildung 5.39 zeigt in der ersten Gruppe die 
Körpermassen von 40 aus der Gruppe der 45 hyperthyreote Katzen. Dem gegenübergestellt 
sind in der zweiten Gruppe die acht hyperthyreoten Katzen der Stichprobe und in der drit-
















Abb. 5.41. Körpermassen. Gruppe 1: n = 40 hyperthyreote Katzen, Gruppe 2: n = 8      
hyperthyreote Katzen der Stichprobe, Gruppe 3: n = 56 klinisch gesunde Katzen der 
Stichprobe. 
5.3.1.4. Vorkommen eines palpierbaren Kropfes 
Ein- oder beidseitige tastbare Umfangsvermehrungen der Schilddrüsenlappen wurden bei 
fünf der 45 Katzen festgestellt. 
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5.3.1.5. Alkalische Phosphatase 
Die Aktivität der Alkalischen Phosphatase wurde bei n = 33 Katzen aus der Gruppe der 45 
hyperthyreoten Katzen aus den Jahren 1995 bis 2001 bei der Erstuntersuchung gemessen. 
Bei der näheren Betrachtung des Patientenpools der hyperthyreoten Patienten war die Al-
kalische Phosphatase bei n = 26 von 33 Katzen oberhalb des Referenzbereiches, der mit 92 
IU/l festgelegt wurde (HARTMANN 1990). Daraus ergibt sich in diesem Fall für die Alkali-
sche Phosphatase bei dem Vorliegen einer Hyperthyreose eine Sensitivität von 78,8 %. Im 
Box Plot nach TUKEY (1977) [Abbildung 5.42] sind die Enzymaktivitäten gruppiert darge-
stellt. Gruppe 1 zeigt die Aktivität der Alkalischen Phosphatase der 33 hyperthyreoten Kat-
zen aus der Gruppe „Hyperthyreosen 1995 bis 2001“, Gruppe 2 zeigt die Aktivität der Al-
kalischen Phosphatase der acht hyperthyreoten Patienten aus der Stichprobe und daneben 
stehen in der dritten Gruppe die klinisch gesunden Katzen aus der Stichprobe mit n = 56 


















Abb. 5.42. Aktivität der Alkalischen 
Phosphatase (U/l), Gruppe 1: n = 
33 hyperthyreote Katzen, Gruppe 
2: n = 8 hyperthyreote Katzen, 
Gruppe 3: n = 56 klinisch gesunde 
Katzen. 
 
Der aus der Stichprobe anzunehmende Trend, dass zwischen der Messgröße der 
Alkalischen Phosphatase und der Größe des Gesamtthyroxins kein großer Zusammenhang 
besteht (siehe Abbildung 5.37), bestätigte sich bei der Betrachtung der Gruppe der        
AP und ALT bei feliner Hyperthyreose 
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hyperthyreoten Katzen aus den Jahren 1995 bis 2001 (Abbildung 5.43). Mit einem Be-
stimmtheitsmaß von 0,17 errechnete sich der Korrelationskoeffizient mit 0,41. 
















Abb. 5.43. Abhängigkeit der Aktivität der Alkalischen Phosphatase vom Gesamtthyroxin 
bei n = 33 hyperthyreoten Katzen. 
5.3.1.6. ALT bei hyperthyreoten Patienten 
Von den 45 hyperthyreoten Katzen aus dem Pool der „hyperthyreoten Katzen 1995 bis 
2001“ wurden bei der Erstuntersuchung bei 37 Patienten die Aktivitäten der ALT gemes-
sen. Nur sechs von 37 hyperthyreoten Katzen hatten Enzymaktivitäten unterhalb der als 
oberer Referenzbereichsgrenze für Katzen (KRAFT und DÜRR, 1995) von 70 U/l. Bei 31 
Katzen lag die Enzymaktivität oberhalb des Referenzbereichs (Abbildung 5.44). Die Sensi-
tivität der ALT für das Vorliegen einer felinen Hyperthyreose war 83,8 %. 
Mit einem Bestimmtheitsmaß von 0,045 und einem Korrelationskoeffizienten von 
0,21 bestand nur ein schwacher linearer Zusammenhang zwischen den Gesamtthyroxin-
konzentrationen und der ALT bei der felinen Hyperthyreose. Der Zusammenhang ist in 
Abbildung 5.45 dargestellt, der 37 Meßpaare aus dem Pool der hyperthyreoten Katzen 
zeigt. 
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Abb. 5.44. Aktivität der ALT (U/l) bei 
hyperthyreoten und klinisch ge-
sunden Katzen; Gruppe 1: n = 37 
hyperthyreote Katzen (1995-
2001), Gruppe 2: n = 8 hyperthy-
reote Katzen aus der Stichprobe 
und Gruppe 3: n = 56 klinisch ge-
sunde Katzen aus der Stichprobe. 

















Abb. 5.45. Zusammenhang der Aktivität der ALT von der Gesamtthyroxinkonzentration 
bei n = 37 hyperthyreoten Katzen. 
Alkalische Phosphatase und ALT 
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5.3.1.7. Korrelation der Alkalischen Phosphatase und ALT bei hyperthyreoten Katzen 
Abbildung 5.39 zeigt die Korrelation der Alkalischen Phosphatase und ALT bei den acht 
hyperthyreoten Katzen der Stichprobe. Hier wurde ein Bestimmtheitsmaß von 0,18 und 
einem Korrelationskoeffizient von 0,42 festgestellt. Bei der Vergrößerung der Datenmenge 
auf die Meßpaare von n = 32 hyperthyreoten Katzen aus der Gruppe „Hyperthyreosen 
1995 bis 2001“, bei denen sowohl die Aktivität der Alkalischen Phosphatase als auch die 
der ALT gemessen wurde, stieg der Zusammenhang leicht an (Abbildung 5.46). Das Be-
stimmtheitsmaß war 0,12 mit einem Korrelationskoeffizienten von 0,34. 
















Abb. 5.46. Aktivitäten der ALT und Alkalischen Phosphatase bei n = 32 hyperthyreoten 
Katzen.
5.3.1.8. Insulinpflichtige Katzen mit Diabetes mellitus im Vergleich zu Patienten mit feli-
ner Hyperthyreose 
In dieser Untersuchung wurden 24 insulinpflichtige Diabetiker mit einem mittleren Dia-
gnosealter von 12,5 Jahren ± 3 SD (das 0,95-Konfidenzintervall war 13,7 bis 12,3 Jahre) 
angetroffen. Die Abbildungen 5.47 und 5.48 zeigen die Altersverteilungen der 24 Diabeti-
ker im Vergleich zu den 45 hyperthyreoten Patienten, wobei ein Patient mit einer Hy-
perthyreose gleichzeitig einen Diabetes mellitus hatte. 
Ergebnisse, Teil 3 
 
 














Hyperthyreose n = 44 Diab. mell. n = 24 Diab. mell. und Hyperthyreose n = 1
 
Abb. 5.47. Altersverteilung von insulinpflichtigen und hyperthyreoten Katzen in den    















Abb. 5.48. Altersverteilung von n = 45 
hyperthyreoten Katzen, wobei eine hy-
perthyreote Katze insulinpflichtig war 
(Gruppe 1) und n = 24 insulinpflichtigen 
Katzen (Gruppe 2). 
Ein Diabetiker, der jahrelang erfolgreich mit Insulin behandelt worden war, entwik-
kelte im fortgeschrittenen Alter eine Hyperthyreose, die das Allgemeinbefinden hochgra-
dig störte. Die Behandlung beider endokriner Störungen verlief dann erfolgreich und ohne 
Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens. Erst 20 Monate nach der zweiten Diagnose 
wurde der jetzt zunehmend hinfällige und zuletzt urämische Patient im Alter von 
Diabetes mellitus und Hyperthyreose 
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18 Jahren euthanasiert. Pathologisch-histologisch wurden ein Adenokarzinom des Pankre-
as sowie eine chronische Pankreatitis neben einer Amyloidose der Langerhansschen Inseln, 
Adenome in beiden Schilddrüsenlappen, hochgradige, chronische interstitielle Nephritis 
mit Glomerulopathie, hochgradige Linksherzhyperthrophie mit passiver Stauung in Lunge 
und Leber sowie ein Meningeom am Gehirnstamm befundet. 
5.3.1.9. Therapie der felinen Hyperthyreose 
Nicht alle vorgestellten Patienten mit einer felinen Hyperthyreose wurden therapiert (Ab-
bildung 5.49). In Abhängigkeit von der Schwere der klinischen Symptome und der damit 
verbundenen Prognose sowie letztendlich den Möglichkeiten der Tierhalter war bei dieser 
chronischen Krankheit nicht bei allen Patienten eine rationelle Therapie angezeigt. Mit 26 






Abb. 5.49. Anteil der behandelten und nicht behandelten hyperthyreoten Patienten in den 
Jahren 1995 bis 2001.
Bei 19 der 45 hyperthyreoten Katzen wurde keine Behandlung eingeleitet. Eine 
Katze starb während der Untersuchung, acht Katzen wurden aufgrund hochgradiger All-
gemeinstörungen (Multimorbidität) euthanasiert. Die verbleibenden zehn Katzen verteilten 
sich auf sechs, bei denen aufgrund mangelhafter Compliance keine Behandlung eingeleitet 
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werden konnte, und vier Patienten, bei denen auf eine Behandlung aufgrund infauster Pro-
gnose verzichtet wurde. 
Die Behandlung der 26 hyperthyreoten Katzen wurde mit einem Thyreostatikum 
durchgeführt. Zur Anwendung gelangten Carbimazol (oral) oder Thiamazol (oral bezie-
hungsweise parenteral). Drei Patienten mit therapieresistenter Tachykardie wurden zusätz-
lich mit einem β-Blocker (Propranolol15 oder Atenolol16) behandelt. Bei 21 von 26 thera-
pierten hyperthyreoten Katzen kam zu einem Absinken der TT4-Konzentration in den Re-
ferenzbereich. Die klinischen Symptome, die zum Zeitpunkt der Diagnosestellung „feline 
Hyperthyreose“ vorlagen, waren unter der Behandlung rückläufig, womit ein Behand-






Abb. 5.50. Behandlungserfolg der felinen Hyperthyreose unter der Anwendung von Thy-
reostatika (Carbimazol oder Thiamazol) bei 26 hyperthyreoten Katzen. 
                                                 
15  Docitron®⊕ 10 Filmtabletten, Mibe GmbH, Brehna 
16  Tenormin®⊕ 25 Filmtabletten, AstraZeneca GmbH, Wedel 
Therapie der felinen Hyperthyreose 
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Abb. 5.51. Behandlungsdauer der felinen Hyperthyreose mit Thyreostatika bei                  
26 Patienten.
Beim überwiegenden Teil der behandelten Katzen mit einer felinen Hyperthyreose 
wurden Behandlungszeiten von über einem Jahr erreicht (Abbildung 5.51). Ähnlich wie 
bei insulinpflichtigen Diabetikern ist die medikamentöse Behandlung mit einer lebenslan-
gen kontinuierlichen Verabreichung der Thyreostatika verknüpft. Ein hohes Maß an Com-
pliance von Seiten der Tierhalter (und der Katze) war deshalb für den Erfolg einer Behand-
lung notwendig. 
5.3.2. Ergänzende pathologische Untersuchungen im Zusammenhang mit der felinen Hy-
perthyreose
5.3.2.1. Pathologisch-histologische Befunde der Schilddrüse 
Die Schilddrüsen von 29 Patienten mit dem klinischen Verdacht auf das Vorliegen von 
Schilddrüsenveränderungen aus dem Patientenpool wurden im Rahmen einer Sektion pa-
thologisch-histologisch im Institut für Veterinär-Pathologie der FU-Berlin befundet (Tabel-
le 5.4). 21 dieser Patienten waren hyperthyreot, sieben euthyreot. Bei einer weiteren Katze  
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mit den Symptomen einer Hyperthyreose fehlte die Hormonbestimmung. Bei fünf von sie-
ben Patienten mit Schilddrüsenkarzinomen konnten diese zum Zeitpunkt der Untersuchung 
in Zusammenhang mit einer Hyperthyreose gebracht werden. Ein kleinknotiges Karzinom 
neben adenomatösen Veränderungen wurde bei einer Euthyreose gesehen. Bei dem Patien-
ten mit einem linksseitigen Schilddrüsenkarzinom und rechts lymphozytär-destruierender 
Thyreoiditis bestand zum Zeitpunkt der Untersuchung eine Euthyreose. Bilaterale Schild-
drüsenkarzinome wurden bei zwei von sieben Patienten mit Schilddrüsenkarzinomen dia-
gnostiziert. Bei sechzehn Patienten lagen ein- oder beidseitige Adenome vor, wobei bei 
dreizehn Katzen eine Hyperthyreose bestand. Die Quote der bilateralen Veränderungen bei 
den Patienten mit adenomatösen Veränderungen der Schilddrüse betrug hier elf von sech-
zehn. Hyperplastische Veränderungen wurden sechsmal angetroffen, wobei es sich um drei 
hyperthyreote Katzen handelte, bilaterale Veränderungen traten hier dreimal auf. Abbil-
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Tab. 5.2. Pathologisch-histologische Befunde der Schilddrüsenlappen von 29 Katzen mit 
dem klinischen Verdacht auf das Vorliegen von Schilddrüsenveränderungen.
Typ Charakteristik Anzahl davon hyperthyreot bilateral 
Karzinom, n = 7 Adenokarzinom 3 3 2 
 Kleinknotiges Karzinom 
neben adenomatösen Ver-
änderungen 




1 unbekannt  
 Metastasierendes multi-
noduläres Adenokarzinom
1 1  
 Solides Schilddrüsenkar-
zinom 
1 1  
Adenome, n = 16 Adenomatöse Hyperplasie 1 1 1 
 Adenomatöse Prolifera-
tionen 
1   
 Adenom 8 7 4 
 Adenom mit lymphoiden 
Infiltraten 
1  1 
 Multinoduläre adenoma-
töse Hyperplasie 
1 1 1 
 Multinoduläre, kleinkno-
tige Adenome 
1 1 1 
 Tubuläres Adenom 1 1 1 
 Zystische Adenome 1 1 1 
 Struma adenosa 1 1 1 
Hyperplasien, 
n = 6 
Knotige Hyperplasien, 
Zysten 
3 1 2 
 Hyperplasie 1 1  
 Struma parenchymatosa et 
cystica 
2 1 1 
 




Karzinom, n = 7
Adenom, n = 16
Hyperplasie, n = 6
 
 
Abb. 5.52. Anzahl pathologischer Schilddrüsenveränderungen bei 29 untersuchten Katzen. 
 
Abb. 5.53. Schilddrüse einer 19 Jahre alten Katze mit feliner Hyperthyreose (Sektionsprä-
parat). Gesamtthyroxin = 12,1 µg/dl. Rechter Schilddrüsenlappen: 30 mal 14,5 mal 
12 Millimeter groß; 2,46 g; relative Organmasse in Bezug auf die Körpermasse 
0,14 %. Linker Schilddrüsenlappen: 15 mal 4,5 mal  4 Millimeter groß; 0,16 g; re-
lative Organmasse in Bezug auf die Körpermasse 0,009 %. Pathologisch-
histologische Diagnose (Institut für Veterinär-Pathologie der FU-Berlin): Multiple 
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6. Diskussion 
6.1. Epidemiologische Betrachtung der Studie 
6.1.1. Qualität der Studie, Beurteilung der zur Stichprobe erschienenen Probanden 
Die Katzenpopulation deutscher Großstädte (Zielpopulation) kann als unbekannte endliche 
Größe angesehen werden. Exakte demographische Daten zur Katzenpopulation existieren 
nicht, damit war eine randomisierte Studie zur Schätzung der Prävalenz der felinen Hy-
perthyreose in der Zielpopulation nicht möglich. Der Auswahlrahmen dieser Untersuchung 
bestand in der durch Besuche in der untersuchenden Kleintierpraxis erfassten Grundge-
samtheit von Katzen. Damit wurden nicht alle Katzen aus einem geographisch oder ver-
waltungstechnisch definierten Raum erfasst, sondern nur die, die zufällig Klientel der Pra-
xis wurden. Hieraus ergab sich ein unkalkulierbarer Selektionsbias (GREINER, 2002). Aus 
der Zielpopulation wurde eine geschichtete Auswahl getroffen. Hierbei wurden alle Katzen 
aus der Klientel des Autors, die an einem Stichtag mindestens acht Jahre alt waren, zur 
Untersuchung eingeladen (Studienpopulation, n = 721). Dieses Auswahlkriterium zur Stra-
tifizierung der Zielpopulation wurde gewählt, da die feline Hyperthyreose bei Katzen unter 
acht Jahren selten angetroffen wird (HUTCHINSON, 1996). Es stand den Katzenhaltern frei, 
die Untersuchung wahrzunehmen oder fernzubleiben. Der Auswahlrahmen der an der Un-
tersuchung teilnehmenden Katzen (Stichprobe, n = 105) hatte deshalb einen weiteren, un-
kalkulierbaren systematischen Auswahlfehler (Responsebias). 
Selektionsbias und Responsebias mussten hier in Kauf genommen werden. Sie rela-
tivierten sich jedoch aufgrund der Größe sowohl der Studienpopulation als auch der Stich-
probe. Die Studienpopulation wurde deshalb als Realisation der Zielpopulation angesehen, 
die die Auswahlkriterien (Mindestalter acht Jahre) erfüllt. Die Größe des Auswahlsatzes 
(15 %) verleiht den gewonnenen Ergebnissen damit ein hohes Maß an Sicherheit. 
Abbildung 5.7 zeigt im Ergebnisteil die Altersverteilung der zur Untersuchung er-
schienenen Katzen der Stichprobe (n = 105) im Vergleich zur Studienpopulation in der 
gleichen Altersstufe (n = 721). In der graphischen Darstellung wird eine gute Überein-





pulation deutlich. Die Geschlechtsverteilung der in der Stichprobe zur Untersuchung er-
schienenen Katzen zeigt mit 60 % weiblichen Tieren (0,95-Konfidenzintervall war 51 bis 
69 %) einen Überhang zu Lasten der männlichen Population was nicht mit der nahezu aus-
geglichenen Geschlechterverteilung der Gesamtpopulation übereinstimmt. Die Größe des 
Auswahlsatzes und die ausgeglichene Altersverteilung der Probanden, die an der Untersu-
chung teilgenommen haben, lässt deshalb zu, diese Stichprobe unter Vorbehalt der Ge-
schlechterverteilung als repräsentativ für die Studienpopulation anzusehen. 
6.1.2. Lebenserwartung von Katzen in großstädtischer Haltung 
Das für ein Individuum erreichbare Lebensalter ist genetisch festgelegt und lässt sich durch 
günstige äußere Einflüsse soweit wie möglich ausschöpfen (KRAFT, 1996). Bei Haustieren 
spielt hierbei die Art der Tierhaltung eine entscheidende Rolle. Die Lebenserwartung wird 
durch äußere schädigende Einflüsse beeinflusst. Unter den äußeren schädigenden Einflüs-
sen lassen sich für Haustiere nicht beeinflussbare Faktoren, wie Naturgewalten (Blitz-
schlag, Brände, Überflutungen) sowie durch den Menschen verursachte nicht beeinflussba-
re Einflüsse (Kriege, Jäger, Autounfälle) und durch die Haltung und Ernährung beeinfluss-
bare Faktoren unterscheiden. Während die nicht beeinflussbaren Faktoren hier keine Rolle 
spielen, sind die beeinflussbaren Faktoren entscheidend für die Lebenserwartung von Kat-
zen (KRAFT, 1996). 
Angaben zur Lebenserwartung von Katzen finden sich in der Literatur nur selten. 
Die Lebensdauer von Hauskatzen wurde von ARISTOTELES mit sechs Jahren vermutet (zit. 
nach GOHLKE, 1957). SPAHN (1986) schätzte die Lebensdauer von Hauskatzen im mittelal-
terlichen Schleswig deutlich niedriger ein. Demnach wurden nur 40 % der Tiere knapp 
älter als ein Jahr. Trotz reichhaltigen Nahrungsangebots an Kleinsäugern war der Selekti-
onsdruck hoch und förderte Infektionskrankheiten und Parasitosen. VON DEN DRIESCH 
(1992) verglich die Lebenserwartungen der Katzen mittelalterlicher Städte mit denen von 
Straßenkatzenpopulationen heutiger Städte des vorderen und mittleren Orients, über die 
keine schützende Hand ruht. Der hohe Anteil der im ersten Lebensjahr gestorbenen (oder 
getöteten) Katzen legt den Gedanken nahe, daß die Katzenfelle, besonders die qualitativ 
besseren Winterfelle, begehrt waren (JOHANSSON und HÜSTER, 1987). Darüber hinaus hing 
die niedrige Lebenserwartung der Katzen in den Städten der damaligen Zeit auch damit 
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rungsgewinnung („Dachhase“) tötete und auf Wildbretart zubereitete (VON DEN DRIESCH, 
1992). Für die Wildkatze in freier Wildbahn gab WEIGEL (1973) für die jüngere Vergan-
genheit ein Höchstalter von zwölf bis fünfzehn Jahren an. 
Die durchschnittliche Lebenserwartung von Hauskatzen, die zum Klientel der 
Münchener Medizinischen Tierklinik zuzuordnen sind, wurde von KRAFT (1997) mit ei-
nem mittleren Sterbealter von 8,7 Jahren angegeben. Hierbei fielen deutliche Rasseunter-
schiede auf. Demnach hatten Siamkatzen mit einem mittleren Sterbealter von 10,7 Jahren 
eine deutlich höhere Lebenserwartung als Europäisch-Kurzhaar-Katze mit 8,7 Jahren und 
Perserkatzen mit 8,5 Jahren. Neben den unterschiedlichen Lebenserwartungen bei den ver-
schiedenen Rassen fiel in dieser Untersuchung das Geschlecht wesentlich ins Gewicht. 
Kastrierte Kätzinnen lebten mit 10,1 Jahren durchschnittlich fast vier, kastrierte Kater mit 
10,4 Jahren sogar über fünf Jahre länger als unkastrierte. Das durchschnittliche Sterbealter 
wurde für die unkastrierte Katze mit 6,2 Jahren, das der unkastrierten Kater mit 5,1 Jahren 
angegeben. 
Da der Anteil intakter Kätzinnen und Kater in der hier untersuchten Population von 
n = 740 toten Katzen aus den Jahren 1988 bis 2000 gering war (nur 1,2 % der Kater über 
sieben Jahre und 0,2 % der Kätzinnen über sieben Jahre waren unkastriert), lässt sich das 
mittlere Sterbealter aller Katzen nach der Untersuchung von KRAFT (1997) nicht ohne wei-
teres mit dieser Untersuchung vergleichen. In der Gegenüberstellung der nach Geschlecht 
geschichteten Gruppen der kastrierten Tiere aus der Untersuchung von KRAFT (1997) zur 
hier untersuchten Population (Abbildung 5.2) konnte für die Berliner Population eine höhe-
re Lebenserwartung im Vergleich zu den Ergebnissen aus München festgestellt werden. Es 
liegt nahe, dass die überwiegende Wohnungshaltung mit dem Fehlen von Risikofaktoren 
wie Verkehrsunfällen, den Folgen von Bissverletzungen und dem begrenzten Risiko von 
Infektionskrankheiten durch geringe Kontaktmöglichkeiten zu Artgenossen und den Schutz 
durch Routineimpfungen bei der Berliner Population hier wesentlich zu der hohen Lebens-
erwartung beiträgt. Im Gegensatz zu den Münchener Ergebnissen wurden die weiblichen 
Tiere in der untersuchten Berliner Population älter als die männlichen. Hierfür fehlt jede 
Erklärung. 
In der Untersuchung von KRAFT und DANCKERT (1999) konnte mit Hilfe eines 
Vergleichs des Patientengutes der I. Medizinischen Tierklinik München der Jahrgänge 





Die Zunahme der Lebenserwartung von Katzen wurde auch in der hier dargestellten 
Population untersucht. Hierbei wurden die Sterbealter aller erfassten Katzen in den Jahren 
1988 bis 2000 (n = 740) herangezogen und in fünf Gruppen aufgeteilt. Abbildung 5.5 zeigt 
die Zunahme der mittleren Lebenserwartung gemessen am Sterbealter, die in der Gruppe 
der Sterbejahrgänge 1999 bis 2000 (n = 125) das Maximum von 13,4 Jahren erreicht. 
Gründe für die hohe und steigende Lebenserwartung von Katzen sind bei den be-
einflussbaren Faktoren für die Lebenserwartung zu suchen. KRAFT und DANCKERT (1999) 
zeigten, dass es bei Katzenhaltern eine zunehmende Bereitschaft gibt den „Hausgenossen 
Katze“ tierärztlich untersuchen und behandeln zu lassen. Prophylaktische, kurative und 
beratende tierärztliche Maßnahmen erreichen damit einen großen Anteil der Katzenpopula-
tion und legen damit eine Grundlage für eine steigende Lebenserwartung. Von Seiten der 
Veterinärmedizin hat sich die Versorgungslage der Katze in den zurückliegenden Jahr-
zehnten infolge einer geradezu explosionsartigen Wissensvermehrung erheblich verbessert 
(KRAFT und DANCKERT, 1999). Die erhöhte Lebenserwartung der Katze zeigt, das wissen-
schaftliche Untersuchungen und kurative Betätigungen auf dem Gebiet der Geriatrie sinn-
voll und erforderlich sind. 
Mit einem Anteil von 63,8 % wurden mehr als die Hälfte der Katzen ausschließlich 
mit Dosenfutter ernährt (Abbildung 5.8). Nach den Ergebnissen dieser Studie stellte 
„hausgemachtes“ Katzenfutter keinen nennenswerten Anteil in der Ernährung von Katzen 
dar. Nur 2,9 % der Katzen erhielten eine Mischung von Trocken- oder Dosenfutter mit 
„hausgemachtem“ Futter. Für die Ernährung der Katze in großstädtischer Haltung stellt 
handelsübliches Fertigfutter demgegenüber den überwiegenden Anteil dar, was eine Fehl- 
oder Unterernährung unwahrscheinlich macht und aus der Sicht der Ernährung die optima-
le Gesundheit des Haustieres erhält (LEWIS et al., 1990). 
6.1.3. Prävalenz und Altersabhängigkeit der Hyperthyreose und des Diabetes mellitus in 
der untersuchten Population 
In Übereinstimmung mit den Ergebnissen aus der Literatur (THODAY und MOONEY, 1992a; 
MERCHANT und TABOADA, 1997; SANTILLI et al., 1999) belegt diese Untersuchung mit 




  - 83 - 
sches Problem mit hoher Vorkommenshäufigkeit ist. In der Häufigkeit des Auftretens 
stand die feline Hyperthyreose in dieser Stichprobe an erster Stelle aller klinischen Dia-
gnosen (Abbildung 5.9). In der Gruppe der mindestens acht Jahre alten Katzen (n = 105) 
wurde die Prävalenz der felinen Hyperthyreose in dieser Stichprobe mit 11,4 % (0,95-
Konfidenzintervall war 5,4 bis 17,4 %) geschätzt. Bei der Beschränkung der ausgewerteten 
Daten auf die Gruppe der mindestens 13 Jahre alten Katzen (n = 48) wurde die Prävalenz 
der felinen Hyperthyreose mit 25 % (0,95-Konfidenzintervall war 13 bis 37 %) geschätzt. 
Dieses Ergebnis korrespondiert mit den Ergebnissen von BÜCHLER (1999). Er stellte unter 
den über 15 Jahre alten Katzen, bei denen in der I. Medizinischen Tierklinik der LMU-
München Blut entnommen wurde, mit Hilfe der Gesamtthyroxinbestimmung bei fast 20 % 
eine Hyperthyreose fest. Diese hohen Quoten in städtischen Regionen im Nordosten und 
Südosten Deutschlands zeigen, dass die feline Hyperthyreose auch in Deutschland, ähnlich 
wie in anderen Ländern, bei älteren Katzen weit verbreitet ist. 
Die Prävalenz des Diabetes mellitus, als ebenfalls im Alter häufig vorkommende 
endokrine Störung (KRAFT, 1997), war in dieser Stichprobe unter vier Prozent. Hierbei lag 
das Alter der Diabetiker zwischen 10 und 15 Jahren mit einem Mittelwert von 11,5 Jahren 
und lag damit deutlich unter der Altersspanne hyperthyreoter Patienten. 
Diese Beobachtung der Stichprobe deckt sich mit den Untersuchungsergebnissen 
des Autors in den Jahren 1995 bis 2001: Während in den Jahren 1995 bis 2001 bei 24 Kat-
zen ein insulinpflichtiger Diabetes mellitus diagnostiziert wurde, war die Häufigkeit der 
Diagnose feline Hyperthyreose im gleichen Zeitraum mit 45 Fällen fast doppelt so hoch. In 
einem Fall wurde dabei eine feline Hyperthyreose bei einem insulinpflichtigen Diabetiker 
diagnostiziert. Damit war nicht der Diabetes mellitus, sondern die feline Hyperthyreose die 
am häufigsten diagnostizierte endokrine Störung in der untersuchten Population. 
6.1.4. Geschlecht und Rasse bei hyperthyreoten Patienten 
Die Anteile der Geschlechter in der untersuchten Population waren sowohl in der Gruppe 
der lebenden als auch in der Gruppe der toten Katzen nahezu ausgeglichen. Bis auf eine 
sehr geringe, nicht genau erfasste Anzahl waren alle Katzen der Studienpopulation ka-





Untersuchung. Mit zehn kastrierten Katern und zwei kastrierten Kätzinnen überwog der 
Anteil männlicher hyperthyreoter Patienten mit 83 % (0,95-Konfidenzintervall war 52 bis 
98 %) in der Stichprobe und wies auf einen Trend zur Geschlechtsdisposition hin. 
Der Anteil der männlichen hyperthyreoten Katzen in dem Pool der 45 hyperthyreo-
ten Katzen  in den Jahren 1995 bis 2001 (siehe Abbildung 5.38) war mit 28 von 45 Katzen 
62,2 % (0,95-Konfidenzintervall war 48 bis 76 %). Der Trend auf das Vorliegen einer Ge-
schlechtsdisposition zeigt sich damit auch in dieser Gruppe. Mit einem Anteil von 37,8 % 
(0,95-Konfidenzintervall war 24 bis 52 %) weiblichen Patienten konnte jedoch kein signi-
fikanter Unterschied festgestellt werden. Diese Beobachtung deckt sich nicht mit den Er-
gebnissen anderer Untersucher (PETERSON et al., 1983; THODAY und MOONEY, 1992a; 
BROUSSARD et al., 1995; SANTILLI, 1999), die nahezu annähernd gleiche Geschlechterver-
hältnisse bei den hyperthyreoten Patienten vorfanden. Es bleibt hier spekulativ, wie diese 
Diskrepanz zu erklären ist, und es bedarf weiterer Untersuchungen zur Geschlechtsdisposi-
tion. 
Die Tatsache, dass alle in dieser Studie angetroffenen hyperthyreoten Katzen ka-
striert waren, legt nicht den Verdacht nahe, dass zwischen dem Nichtvorhandensein ge-
schlechtlicher Aktivität und der Hyperthyreose ein Zusammenhang besteht, da in anderen 
Populationen auch bei unkastrierten Kätzinnen und Katern Hyperthyreosen diagnostiziert 
wurden (PETERSON et al., 1983; SANTILLI, 1999). 
Den überwiegenden Anteil hyperthyreoter Katzen (95,6 %) stellte in dieser Unter-
suchung die EKH-Katze. Außer bei der EKH-Katze wurde die feline Hyperthyreose bei 
zwei Siamkatzen diagnostiziert. Der Anteil der Siamkatze in der Studienpopulation war  
2,5 %, weshalb hier aufgrund der geringen Fallzahl keine Aussage zur Rassedisposition der 
Siamkatze gemacht werden kann. Während die Perserkatze mit einem Anteil von nahezu 
10 % (siehe Tabelle 5.1) keine kleine Gruppe in der Studienpopulation darstellte, wurden 
hier keine Hyperthyreosen diagnostiziert. In der Untersuchung von SANTILLI et al. (1999) 
fanden sich unter 38 hyperthyreoten Katzen sechs Perserkatzen (16 %). Demgegenüber 
diagnostizierten PETERSON et al. (1983) bei nur einer Perserkatze von insgesamt 131 hy-
perthyreoten Katzen eine Hyperthyreose. Eine Erklärung für die Abwesenheit der Perser-
katze im Pool der hyperthyreoten Katzen aus der Studienpopulation ist wegen der geringen 
Fallzahl nicht möglich. 
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6.1.5. Körpermassen bei eu- und hyperthyreoten Katzen 
Der immer wieder festgestellte Gewichtsverlust bei hyperthyreoten Katzen, meistens trotz 
guten oder übermäßigen Appetits, häufig verknüpft mit chronischen Verdauungsstörungen 
(PETERSON et al., 1983; SANTILLI et al., 1999), wurde mit dieser Untersuchung bestätigt. 
Abbildung 5.39 stellt die Körpermassen zum Zeitpunkt der Diagnosestellung von 40 aus 
der Gruppe der 45 hyperthyreoten Katzen dar (bei fünf Katzen war die Körpermasse unbe-
kannt). Dem gegenübergestellt sind in der zweiten Gruppe die Körpermassen der acht hy-
perthyreoten Katzen der Stichprobe und in der dritten Gruppe die Körpermassen der 56 
klinisch gesunden Katzen aus der Gruppe der Stichprobe. Die mittlere Körpermasse ( )x  
der hyperthyreoten Katzen lag mit 3,6 kg (± 1,1 SD) deutlich unter der mittleren Körper-
masse der klinisch gesunden Katzen mit 5,1 kg (± 1,1 SD). 
Die feline Hyperthyreose ist jedoch nicht zwangsläufig mit einem Gewichtsverlust 
verknüpft, zwei von 40 hyperthyreoten Katzen wurden mit einer Körpermasse von mehr 
als 5 kg vorgestellt. Zu ähnlichen Ergebnissen kommt BÜCHLER (1999), der eine Spanne 
der Körpermassen zwischen 1,8 und 7,1 kg bei 38 hyperthyreoten Katzen vorfand. 
Der häufige Gewichtsverlust bei hyperthyreoten Katzen wird sehr oft von Tierhal-
tern anamnestisch erwähnt. Er stellte sich mit unterschiedlichen Geschwindigkeiten ein. 
THODAY und MOONEY (1992a) berichteten von einem fulminanten Fall, bei dem es inner-
halb von einem Monat zu einer Körpergewichtsabnahme von 6,1 zu 3,6 kg kam. Ähnlich 
„dramatische“ Gewichtsabnahmen wurden hier anamnestisch bestätigt. Wie auch das ob-
jektivierbare Ausmaß des Gewichtsverlustes sowie anderer Folgeerscheinungen der Hy-
perthyreose ausfallen, ist davon abhängig, wann ein Patient vorgestellt und eine Hyperthy-
reose dann auch erkannt wird. Das Auftreten noch normal- oder gar noch übergewichtiger 
Patienten mit einer Hyperthyreose findet seine Erklärung durch die Früherkennung der 
endokrinen Störung. Diese Untersuchung zeigt, dass es mit Hilfe von geeigneten Screening-
untersuchungen möglich ist, eine Hyperthyreose früh zu erkennen. Bei einem klinischen 
Verdacht auf das Vorliegen einer felinen Hyperthyreose und TT4-Werten zwischen 2,9 und 
4,0 µg/dl kann eine okkulte Hyperthyreose vorliegen. In diesen Fällen sollte eine „okkulte“ 
Hyperthyreose durch einen Trijodthyronin-Suppressionstest ausgeschlossen werden 
(KRAFT, 2004). Es hat sich herausgestellt, dass frühes Erkennen einer felinen Hyperthyreo-





Der durch die bestehende hyperthyreote Stoffwechsellage bedingte Gewichtsverlust und 
die möglicherweise begleitenden Verdauungsstörungen sind bei erfolgreicher Behandlung 
reversibel. 
6.1.6. Die Bedeutung des Kropfes im Zusammenhang mit der felinen Hyperthyreose 
Mit der Hyperthyreose sind morphologische Veränderungen der Schilddrüse verknüpft 
(HÖNIG et al., 1982). Diese Veränderungen gehen mit einer signifikanten Vergrößerung der 
betroffenen Schilddrüsenlappen einher (REESE et al., 2002). Eine tastbare Vergrößerung 
der Schilddrüse im Zusammenhang mit Symptomen einer Hyperthyreose kann deshalb auf 
den Verdacht der Entwicklung oder das Vorliegen einer Hyperthyreose hinweisen. 
Über das Auftreten eines palpierbaren Kropfes bei hyperthyreoten Katzen wird in 
der Literatur mit einer hohen Vorkommenshäufigkeit berichtet. Die Angaben reichen von 
90 % bis 97,6 % (PETERSON et al. 1983; THODAY und MOONEY, 1992a; BÜCHLER, 1999; 
SANTILLI, 1999). In dieser Studie wurde nur bei fünf der 45 hyperthyreoten Katzen eine 
tastbare Umfangsvermehrung einer oder beider Schilddrüsenlappen festgestellt. Die Präva-
lenz eines Kropfes wurde hiermit nur auf 11 % geschätzt (0,95-Konfidenzintervall war      
2 bis 20 %). Bei einer größeren Anzahl der hyperthyreoten Katzen wurde im Rahmen die-
ser Studie der Situs der Schilddrüsen vor der pathologisch-histologischen Untersuchung 
überprüft (Abbildung 6.1). Die Schilddrüsenlappen der Katze liegen physiologisch dorso-
lateral der Trachea, distal der Glottis, was bei hyperthyreoten Katzen ohne tastbaren Be-
fund auch bei vergrößerten Schilddrüsenlappen der Fall war. Umfangsvermehrungen der 
Schilddrüsenlappen waren erst dann palpierbar, wenn sie nach ventrolateral ausstrahlten. 
Wenn kein Kropf ertastet wurde, bedeutete dieses jedoch nicht, das keine Schilddrüsenver-
änderungen vorliegen mussten. 
Das Vorhandensein eines Kropfes kann für den Patienten Vorteile haben. Mit Hilfe 
der Feinnadelbiopsie kann die tastbare Umfangsvermehrung der Schilddrüse die Möglich-
keit zur zytologischen Diagnose eröffnen (KESSLER und SMEAK, 2000; MISCHKE, 2005), 
die für eine nachfolgende Therapie entscheidend sein kann. Daneben bietet sich im Fall 
einer Hyperthyreose bei einer einseitigen tastbaren Schilddrüsenveränderung eine einseiti-
ge Thyreoidektomie an, wodurch möglicherweise der verbleibende Lappen wieder eine 
euthyreote Stoffwechsellage entwickeln kann. Im Falle eines Adenokarzinoms, aber auch 
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eines gutartigen Adenoms kann auch die Behandlung mit 131J sehr erfolgreich sein; aller-
dings ist sie bei Tieren in Deutschland nur zu wissenschaftlichen Zwecken gestattet 
(KRAFT, pers. Mitt., 2004). 
 
Abb. 6.1. Rechter Schilddrüsenlappen mit multiplen Adenomen (Institut für Veterinär  
Pathologie der FU-Berlin) bei einer hyperthyreoten Katze, Sektionsansicht (Photo 
vom Autor). 
6.2. Diagnostik der felinen Hyperthyreose 
6.2.1. Bedeutung der Herzfrequenz bei hyperthyreoten Patienten im Vergleich zu klinisch 
gesunden Katzen 
Katzen reagieren auf Zwangsmaßnahmen, wie das Verbringen in Transportkäfige mit an-
schließendem Transport in eine Tierarztpraxis (Tierklinik), dem Aufenthalt in einem War-
tezimmer und nachfolgender klinischer Untersuchung, mit einer deutlichen Zunahme der 
Herzfrequenz. BEGLINGER et al. (1977) stellten mit Hilfe telemetrischer Untersuchungen an 





fest. Demgegenüber wurde bei den gleichen Tieren, die von einer Hilfsperson gehalten 
wurden, mit Hilfe eines EKG eine „Pseudo-Ruhefrequenz“ von 155 bis 205/min gemessen. 
In der hier vorliegenden Untersuchung wurde bei den 56 klinisch gesunden Katzen in der 
Stichprobe eine Herzfrequenz von 165 bis 230/min gemessen, was noch leicht über den    
Ergebnissen von BEGLINGER et al. (1977) liegt, aber den von TILLEY (1989) vorgeschlage-
nen Grenzbereich von größer oder gleich 240/min als Tachykardie bestätigt. 
Unter den acht hyperthyreoten Katzen aus der Stichprobe war unter Zugrundele-
gung dieser Bereiche nur eine Katze mit 280/min eindeutig tachykard. Zwei Katzen hatten 
während der Untersuchung Herzfrequenzen zwischen 200 und 220/min, bei den verblei-
benden fünf Katzen lag die Herzfrequenz unter 200/min. Dieses Ergebnis steht den Befun-
den von THODAY und MOONEY (1992a) gegenüber. Sie stellten bei 62 % der 126 unter-
suchten hyperthyreoten Katzen eine Tachykardie (> 240/min) fest. Eine Erklärung für das 
im Vergleich nicht häufige Vorkommen einer Tachykardie in der Stichprobe mag daran 
liegen, dass unter den acht Katzen nur drei Katzen aufgrund einer von den Tierhaltern beo-
bachteten Gesundheitsstörung vorgestellt wurden. Fünf der Katzen wurden von den Tier-
haltern als gesund angesehen und nur aufgrund des Untersuchungsrasters als hyperthyreot 
diagnostiziert. Trotz der hier nur geringen Bedeutung der Tachykardie belegen zahlreiche 
Untersuchungen den großen Wert der Herzfrequenz als Leitsymptom in der Diagnostik zur 
felinen Hyperthyreose (HOLZWORTH et al., 1980; PETERSON et al., 1982; PETERSON und 
TURELL, 1986; THODAY und MOONEY, 1992a; KRAFT et al., 1999; SANTILLI et al., 1999; 
PETERSON, 2000). 
6.2.2. Blutglukosebestimmungen bei hyperthyreoten Patienten im Vergleich zu klinisch 
gesunden Katzen in der gleichen Altersklasse 
Die Festlegung von Referenzbereichen für Blutglukose von Katzen unterliegt einer unkalku-
lierbaren Unschärfe nach oben, da Aufregung und Stresszustände die Blutglukose erhöhen 
können (OPITZ, 1990; KRAFT und DÜRR, 1995). In der Stichprobe wurde bei 48 klinisch ge-
sunden, mindestens acht Jahre alten Katzen eine mittlere Blutglukosekonzentration von    
124 mg/dl ± 26 SD gemessen (Abbildung 5.26). In der Analyse zeigte sich, dass eine bis zu 
acht Stunden vorausgegangene Fütterung mit Katzenfutter hier keine Rolle spielte (Abbil-
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eine deutlich höhere Blutglukosekonzentration gemessen. Hierbei ist zu beachten, dass die 
Narkosen als Injektionsnarkosen unter der Verwendung des selektiven α2-Sympatho-
mimetikums Medetomidin (VIRTANEN, 1989) durchgeführt wurden, das neben der zentra-
len Wirkung mit Sedation, Analgesie und Muskelrelaxation auch periphere Wirkungen hat. 
Durch die Stimulation von α2-Rezeptoren an den β-Zellen des Pankreas wird die Insulin-
sekretion reduziert, was eine Blutglukoseerhöhung nach sich zieht (BURTON et al., 1997). 
Die Blutglukosekonzentrationen der hyperthyreoten Katzen aus der Stichprobe sind 
in der Abbildung 5.31 dargestellt. Mit einer Spanne von 107 bis 147 mg/dl wurden bei fünf 
hyperthyreoten Katzen Blutglukosekonzentrationen gemessen, die sich mit denen der 
Gruppe der klinisch gesunden überschneiden. Eine Auswirkung der Hyperthyreose auf die 
Blutglukosekonzentration konnte hier nicht nachgewiesen werden. Die Blutglukosemes-
sungen der narkotisierten hyperthyreoten Patienten (117, 181 und 207 mg/dl) sind mit dem 
Einfluss des Medetomidins auf die Insulinsekretion zu erklären. 
Eine Hyperglykämie wurde von SANTILLI et al. (1999) bei 10 von 38 hyperthyreo-
ten Katzen festgestellt, wobei keine Informationen zur Blutentnahme und Dimension der 
Messwerte mitgeteilt wurden. PETERSON et al. (1983) fanden in ihrer Studie an 131 hy-
perthyreoten Katzen bei 12 % erhöhte Glukosekonzentrationen. Drei dieser Katzen wiesen 
zusätzlich eine Glukosurie auf. In zwei Fällen handelte es sich um bereits vorher diagnosti-
zierte Diabetiker. 
Bei Patienten mit einer Überfunktion der Schilddrüse ist der Grundumsatz erhöht, 
die Nährstoffe werden schneller als normal verstoffwechselt (LEHNINGER, 1987). Wesent-
liche Veränderungen des Kohlenhydratstoffwechsels unter dem Einfluss von Schilddrü-
senhormonen sind eine erhöhte Glukoseutilisation extrahepatischer Gewebe, gesteigerte 
Glukoneogenese, verstärkter Umbau der aus dem Muskelabbau freiwerdenden Aminosäure 
Alanin in Glukose und ein Abbau der Glykogenspeicher (WOLFSHEIMER, 1989). Die Nüch-
ternblutglukosekonzentrationen bleiben bei den meisten Patienten mit einer Hyperthyreose 
im Referenzbereich, jedoch lässt sich häufig eine pathologische Glukosetoleranz oder 
postprandiale Glukosurie nachweisen (HÖRMANN, 1998). Eine Hyperthyreose verschlim-
mert einen bestehenden Diabetes mellitus oder kann einen latenten zur klinischen Manife-






einer Ketoazidose nimmt zu. Obwohl der Glukosetransport über die Zellmembran bei einer 
Hyperthyreose erleichtert ist, verstärkt sich die Insulinresistenz auf der Postrezeptorebene 
(HÖRMANN, 1998), was sich klinisch als kontrainsulinärer Effekt äußern kann (WILLMS, 
1981b). 
Inwieweit Blutglukosebestimmungen bei Katzen mit dem Verdacht auf das Vorlie-
gen einer felinen Hyperthyreose diagnostisch sind, kann an dieser Stelle nicht schlüssig 
beantwortet werden. Diabetes mellitus ist wie die feline Hyperthyreose eine häufig vor-
kommende geriatrische Krankheit und stellt darüber hinaus eine Differentialdiagnose zur 
Hyperthyreose dar. Aufgrund dieser Tatsache und der, dass der Diabetes mellitus gleich-
zeitig mit einer felinen Hyperthyreose auftreten kann, ist in jedem Fall bei geriatrischen 
Vorsorgeuntersuchungen eine Blutglukosebestimmung angezeigt. 
6.2.3. Harnstoff- und Kreatininbestimmungen 
Bei keiner der acht hyperthyreoten Katzen aus der Stichprobe wurden erhöhte 
Kreatininkonzentrationen gemessen ( x  = 1,4 mg/dl ± 0,2 SD). Die Harnstoffkonzentratio-
nen der acht hyperthyreoten Katzen aus der Stichprobe waren bei sechs Katzen im Refe-
renzbereich. Bei zwei Katzen wurde ein leichter Anstieg der Blutharnstoffkonzentration 
mit 89,4 und 93,6 mg/dl festgestellt. Das arithmetische Mittel war 64,2 mg/dl ± 18,0 SD. 
BÜCHLER (1999) stellte in seiner Untersuchung an hyperthyreoten Katzen auffal-
lend hohe Harnstoffkonzentrationen bei gleichzeitig niedrigen Kreatininkonzentrationen 
fest. Ursächlich wurden die hohen Harnstoffkonzentrationen von BÜCHLER (1999) mit dem 
katabolen Stoffwechsel der hyperthyreoten Katzen in Verbindung gebracht, bei dem das 
Proteinabbauprodukt Harnstoff in überdurchschnittlicher Menge anfällt. Für die relativ 
niedrigen Kreatininkonzentrationen wird das verringerte Verhältnis von Muskel- zu Kör-
permasse, aufgrund dessen weniger Kreatinin anfällt verantwortlich gemacht (DI BARTOLA 
und BROWN, 2000). Des weiteren führt auch die bei der Hyperthyreose nachweislich ge-
steigerte glomeruläre Filtrationsrate (ADAMS et al., 1997) zur vermehrten Ausscheidung 
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6.2.4. Bedeutung der Alkalischen Phosphatase in der Diagnostik der 
felinen Hyperthyreose 
Erhöhte Aktivitäten der Alkalischen Phosphatase wurden bei hyperthyreoten Katzen häufig 
festgestellt (THODAY und MOONEY, 1992a; BROUSSARD et al., 1995). ARCHER und 
TAYLOR (1996) konnten nachweisen, dass es sich hierbei in erster Linie um eine erhöhte 
Aktivität des vom Knochen stammenden Isoenzyms handelt. Es wurde gezeigt, dass die 
Schilddrüsenhormone die Aktivität sowohl der Osteoklasten als auch der Osteoblasten sti-
mulieren (BANOVAC und KOREN, 2000). Das vom Knochen stammende Isoenzym der Al-
kalischen Phosphatase ist an der Plasmamembran der Osteoblasten lokalisiert und wird bei 
der Osteogenese freigesetzt (SATO et al., 1987). 
In der Gruppe „Hyperthyreosen 1995 bis 2001“ wies die Alkalische Phosphatase 
für das Vorliegen einer felinen Hyperthyreose eine Sensitivität von 78,8 % (0,95-
Konfidenzintervall war 65 bis 93 %) auf. Die Bestimmung der Aktivität der Alkalischen 
Phosphatase kann deshalb als geeignete Screening-Untersuchung zur Diagnostik der feli-
nen Hyperthyreose angesprochen werden. Da eine erhöhte Aktivität der Alkalischen 
Phosphatase für sich allein nicht für das Vorliegen einer Hyperthyreose beweisend ist, 
kann bei einem Verdacht auf das Vorliegen einer Hyperthyreose nicht auf die Bestimmung 
der Schilddrüsenhormone verzichtet werden. 
Da zwischen der Größe der Aktivität der Alkalischen Phosphatase und der Größe 
der Gesamtthyroxinkonzentration nur ein schwacher Zusammenhang bestand (siehe Abbil-
dung 5.43), gibt sie keine Auskunft über die zu erwartenden Hormonkonzentrationen. 
6.2.5. ALT in der Diagnostik der felinen Hyperthyreose 
Die ALT kommt bei der Katze fast ausschließlich in der Leber vor, wo sie nur im Zyto-
plasma der Parenchymzellen vorhanden ist und als sensitiver Parameter für Leberzellschä-
den in der Diagnostik eine große Rolle spielt (KRAFT, 1987; JACOBS et al., 2002). Für die 
Erhöhung der Aktivität der ALT im Zusammenhang mit einer Hyperthyreose wurden ver-
schiedene Faktoren wie Mangelernährung, Hypoxie, kongestive Herzinsuffizienz und di-






Mit einer Sensitivität von 83,8 % (0,95-Konfidenzintervall war 72 bis 96 %) in der 
Gruppe „Hyperthyreosen 1995 bis 2001“ war die Messung der Aktivität der ALT in dieser 
Studie ein sensibles Kriterium im Screening auf das Vorliegen einer felinen Hyperthyreo-
se. Damit ist die Bestimmung der Aktivität der ALT, wie die Bestimmung der Aktivität der 
Alkalischen Phosphatase, ein sensitives Instrument in der Vorsorgeuntersuchung älterer 
Katzen. Aber auch hierbei ist - wie bei Erhöhungen der Aktivität der Alkalischen Phospha-
tase - die spezielle Untersuchung der Schilddrüsenfunktion erforderlich. 
Der schwache lineare Zusammenhang zwischen den Gesamtthyroxinkonzentratio-
nen und der Aktivität der ALT bei der felinen Hyperthyreose erlaubt keine quantitative 
Voraussage für die Schilddrüsenfunktion (siehe Abbildung 5.45). 
6.2.6. Schilddrüsenhormone in der Diagnostik der felinen Hyperthyreose 
6.2.6.1. Gesamtthyroxin 
Die Bestimmung der Gesamtthyroxinkonzentration im Blut (proteingebundenes und freies 
Hormon) ist heutzutage eine einfache und wenig kostenintensive Methode zur Einschät-
zung der Schilddrüsenfunktion der Katze. Während in der Vergangenheit der Radioimmu-
noassay (RIA) die gängige Methode zur Hormonbestimmung war, haben sich in der jünge-
ren Vergangenheit verschiedene Enzymimmunoassays (z.B. ELISA) durchgesetzt. Da 
beim ELISA ohne radioaktiv markierte Antikörper gearbeitet wird, stellen sie eine unge-
fährlichere und ökologisch weniger belastende Methode dar, darüber hinaus senkt der 
ELISA dem RIA gegenüber die Laborkosten. In der Präzisionsprüfung erwies sich der in 
dieser Stichprobe angewandte Elektrochenilumineszenz-Assay Elecsys® für Gesamtthyro-
xin und freies Thyroxin als zuverlässiges Testsystem (RUDOLPH und KRAFT, 2004) und 
erreichte eine bessere Präzision als der von REIMERS et al. (1981) getestete RIA. 
Eine Gesamtthyroxinkonzentration oberhalb des Referenzbereiches ist bei dem 
Verdacht auf das Vorliegen einer Hyperthyreose nach den Ergebnissen dieser Studie ein 
sicheres Kriterium für das Vorhandensein einer Hyperthyreose. Eine Gesamtthyroxinkon-
zentration im Referenzbereich schließt bei dem Vorliegen von klinischen Symptomen einer 
Schilddrüsenhormone in der Diagnostik der felinen Hyperthyreose 
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Hyperthyreose jedoch eine Hyperthyreose nicht aus. In den Untersuchungen von 
PETERSON et al. (1987b) und BROOME et al. (1988) wurde gezeigt, dass die Schilddrüsen-
hormonkonzentrationen hyperthyreoter Katzen zum Teil erhebliche Schwankungen auf-
wiesen. Daneben können extrathyreoidale Krankheiten bei hyperthyreoten Katzen zu Thy-
roxinwerten im Referenzbereich führen (DÜRR, 2001). Wiederholte Hormonbestimmun-
gen, ein T3-Suppressionstest oder ein TRH-Test waren hier deshalb zur Aufklärung der 
Schilddrüsenfunktion angezeigt (GRAVES und PETERSON, 1990). Aus der Größe der ge-
messenen Gesamtthyroxinkonzentration kann im Fall einer Hyperthyreose die zur Behand-
lung notwendige Dosis des vorgesehenen Thyreostatikums abgeschätzt werden (PETERSON, 
2000). 
6.2.6.2. Freies Thyroxin 
In der Vergangenheit waren die technisch aufwendige Äquivalentdialyse, bei der fT4 von 
Serumproteinen und gebundenen T4 mit einer semipermeablen Membran getrennt wird, 
dann mit einem kompetetiven RIA detektiert wird (NELSON und TOMEI, 1988), sowie der 
direkte RIA die gängigen Labormethoden. Wie bei der Bestimmung des Gesamtthyroxins 
setzen sich auch bei der Bestimmung des freien Thyroxins zunehmend Enzymimmunoas-
says mit hoher Präzision in der Routinediagnostik durch (RUDOLPH und KRAFT, 2004). Die 
Äquivalentdialyse gilt jedoch bis heute als „goldener Standard“ zur fT4-Bestimmung 
(PARADIS und PAGÉ, 1996; JACOBS, 2002; KRAFT, pers. Mitt., 2004). 
Mit einem direkten RIA gemessen, hat fT4 die gleiche Aussagekraft wie TT4 
(FERGUSON et al., 1989). Demgegenüber konnte von PETERSON et al. (2001) gezeigt wer-
den, dass bei 91,3 % von 917 hyperthyreoten Katzen der TT4 erhöht, während in 98,5 % 
fT4, gemessen in der Äquivalentdialyse, erhöht war. Die Äquivalentdialyse kann, da sie im 
Vergleich zur TT4-Bestimmung wesentlich mehr Tiere als hyperthyreot erkennt, als zusätz-
liches Kriterium in der Diagnostik der felinen Hyperthyreose herangezogen werden.  
Mit einem Produkt-Moment-Korrelationskoeffizienten )(r  von 0,994 bestand in 
dieser Untersuchung ein starker linearer Zusammenhang zwischen den n = 104 gemesse-
nen Gesamtthyroxin- und freien-Thyroxin-Konzentrationen in der Stichprobe (Abbildung 
5.15). Damit ließ sich mit der Gleichung y = 0,8679 x – 0,1557 für die Regressionsgerade 





heitsmaß ²)(r  von 0,9883 und einer Standardabweichung um die Regressionsgerade (sy/x) 
von 0,18 ng/dl vorhersagen. Neben der Gesamtthyroxinbestimmung zeigte die zusätzliche 
Messung des freien Thyroxins mit dem Elektro-Chemi-Lumineszenz-Immunoassay 
(ECLIA) Elecsys® fT4 Immunoassay jedoch in dieser Untersuchung keine Vorteile. 
6.3. Thyreostatische Therapie der felinen Hyperthyreose 
Prinzipiell kommen folgende Therapiemöglichkeiten in Frage: 
• Thyreoidektomie 
• Behandlung mit radioaktivem Jod (131J) 
• Thyreostatika 
Sofern nicht schwerwiegende begleitende Krankheiten mit infauster Prognose ne-
ben der felinen Hyperthyreose vorliegen, bietet sich in praxi bei gutartigen Hyperthyreosen 
die Behandlung mit einem Thyreostatikum an. Die Prognose für die Behandlung der Hy-
perthyreose mit einem Thyreostatikum ist nach den Ergebnissen dieser Studie bei nicht 
moribunden Patienten gut. Die von Seiten der Tierhalter beschriebenen Gesundheitsstö-
rungen sind in der Regel rückläufig und objektivierbare Veränderungen häufig reversibel 
(PETERSON et al., 1983; MOONEY et al., 1992). 
Die hier verwendeten Thyreostatika Carbimazol oder Thiamazol haben sich als ge-
eignete Wirkstoffe zur Regulation der Gesamtthyroxin-Konzentration bei hyperthyreoten 
Katzen erwiesen und zeigten bei den 26 behandelten Katzen keine Nebenwirkungen wie 
Appetitlosigkeit, Erbrechen oder Veränderungen des Blutbildes. MOONEY (2001a) erwähn-
te in diesem Zusammenhang das Auftreten von milden und vorübergehenden Nebenwir-
kungen, die selten ein Aussetzen der Medikation erforderlich machten. 
Carbimazol ist in Tablettenform mit 5 oder 10 mg Wirkstoff mit dem Warenzeichen 
Carbimazol „Henning“®⊕ (Henning Berlin GmbH, Berlin, Sanofi-Synthelabo GmbH, Ber-
lin) erhältlich. Thiamazol ist in Deutschland als Filmtablette im Oktober 2004 für Katzen 
unter dem Warenzeichen Felimazole®⊗ 5 mg (Janssen-Cilag, Neuss) zugelassen worden. 
Als 4%ige Injektionslösung mit den Warenzeichen Favistan⊕ Injektionslösung (Temmler 
Pharma GmbH, Marburg) und Thiamazol 40 mg inject „Henning“⊕ (Henning Berlin 
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In den meisten Fällen kommt es mit einer täglichen Gesamtdosis von 10 mg Car-
bimazol pro Katze, verteilt auf zwei Gaben à 5 mg/Katze, zu einem Absinken der TT4-
Konzentration in den Referenzbereich für euthyreote Katzen. Die Kontrolle sollte nach 
einer Woche stattfinden (KRAFT, 2003b). Nach der Einstellung des TT4 innerhalb des Refe-
renzbereichs sind zunächst Kontrollen nach zwei bis vier Wochen, danach alle drei Monate 
anzuraten wobei die Nierenfunktion und das mögliche Auftreten von Nebenwirkungen 
berücksichtigt werden sollten (PETERSON, 2000; KRAFT, 2003b). Durch individuelle Dosis-
anpassungen ist anzustreben, die TT4-Konzentration in den mittleren Referenzbereich 
euthyreoter Katzen zu steuern (MOONEY, 2001a), wobei bei einer Erhöhung von Serum-
Harnstoff und -Kreatinin die thyreostatische Therapie zu unterbrechen ist (KRAFT, 2003b). 
Sofern bereits vor Beginn der Therapie auch nur geringe Anzeichen einer Nierenfunktions-
störung vorliegen, wird zunächst nur die Hälfte der oben angegebenen Thyreostatikadosis 
gegeben. Ist während der folgenden zwei Wochen der Zustand stabil und kommt es nicht 
zur Erhöhung von Serum-Harnstoff und -Kreatinin, wird die Carbimazol Dosis erhöht, 
sofern die Serum TT4-Konzentration zu hoch bleibt (KRAFT, 2003b; KRAFT, 2004). 
Entscheidend für den Erfolg oder Misserfolg der rationellen thyreostatischen Be-
handlung einer Hyperthyreose ist die Compliance sowohl des Patienten als auch des Tier-
halters, denn eine dauerhafte und regelmäßige (lebenslange) Verabreichung eines Thyreo-
statikums ist notwendig, sofern keine kurative Thyreoidektomie oder Radiojodbehandlung 
in Erwägung gezogen wird. Auch der Geschmack eines Medikamentes kann ein Compli-
ance-Faktor sein. Es hat sich herausgestellt, dass die Verabreichung des bitter schmecken-
den Thiamazols bei Katzen deutlich schwieriger ist als die Verabreichung des sauer 
schmeckenden Carbimazols, das von Katzen auffallend gut akzeptiert wird. Carbimazol 
kann deshalb als Mittel der ersten Wahl bei der oralen Behandlung einer felinen Hyperthy-
reose angesprochen werden. Neben der oralen Verabreichung des Carbimazols hat sich in 
einigen Fällen die gut durchführbare parenterale Verabreichung der Thiamazol-
Injektionslösung bewährt (SASSNAU, 1999).  
Von den 45 in dieser Studie berücksichtigten hyperthyreoten Katzen wurden 26 
thyreostatisch behandelt (Abbildung 5.49). Bei den verbleibenden konnte in erster Linie 
aufgrund mangelnder Compliance keine Behandlung eingeleitet werden. Bei den 26 thy-
reostatisch behandelten Katzen konnte unter der Therapie bei 21 Patienten ein Absinken 





folgenden Kontrolluntersuchungen konnte bei diesen 21 Patienten ein Behandlungserfolg 
verzeichnet werden (Abbildung 5.50). Die Behandlungsdauer betrug bei 14 der 26 Patien-
ten mehr als zwölf Monate, wobei zwei Patienten länger als vier Jahre behandelt wurden 
(Abbildung 5.51). 
6.4. Ursachen der hohen Prävalenz der felinen Hyperthyreose 
Die Katze als Haustier fand im Laufe der zurückliegenden Zeit wechselnde Haltungsbe-
dingungen vor. Vom Kulturfolger, der sich an menschliche Umgebungen adaptierte und 
schließlich Haustier wurde, dabei aber von ortsansässigem Lebendfutter und Abfällen die 
primäre Nahrungsquelle fand (VON DEN DRIESCH, 1992), hat sie sich in Städten zu einem 
häuslichen Typ entwickelt, der vorwiegend von industriell gefertigtem Fertigfutter ernährt 
wird. Der Zugang zu Lebendfutter spielt keine Rolle und im Haushalt gefertigtes Futter ist 
quantitativ unbedeutend. 
Zusammenhänge zwischen dem Auftreten einer felinen Hyperthyreose und der Füt-
terung wurden in der Literatur wiederholt beschrieben (KASS et al., 1999; MARTIN et al., 
2000; EDINBORO et al., 2004) wobei festgestellt wurde, dass insbesondere die Verfütterung 
von Dosenfutter das Risiko des Entstehens einer Hyperthyreose begünstigt. Eine besondere 
Häufung der Hyperthyreose wurde bei 50 % und mehr Fütterung von Dosenfutter festge-
stellt (SCOTT-MONCRIEFF (2004, pers. Mitt. KRAFT)). In dieser Untersuchung stellte Fertig-
futter einen Anteil von 97 % in der Ernährung von Katzen dar. Der Anteil der Katzen, die 
nur von Dosenfutter ernährt wurden, betrug nach den Ergebnissen der Stichprobe nahezu 
64 % (Abbildung 5.8). Da festgestellt wurde, dass der Jodgehalt von 92 auf dem deutschen 
Markt erhältlichen Katzenalleinfuttermitteln nicht bedarfsdeckend war (RANZ, 2000), liegt 
es aufgrund der beschriebenen pathogenetischen Zusammenhänge nahe, hier eine Ursache 
für die hohe Prävalenz der felinen Hyperthyreose zu sehen. 
Naheliegend ist auch die Bedeutung der steigenden Lebenserwartung der Katze 
(KRAFT, 1997) im Zusammenhang mit der hohen Prävalenz der Hyperthyreose. Das Auf-
treten von Tumorkrankheiten kann als Funktion des Alters verstanden werden, wobei die 
Prävalenz von Tumorkrankheiten mit steigendem Lebensalter zunimmt (KRAFT, 1997). 
Tumorosen jeglicher Art können als (fast) reine Alterskrankheit bezeichnet werden 
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bei Katzen im Alter von zwölf Jahren fest. Da eine Reihe von felinen Hyperthyreosen als 
Folge von Adenomen oder Adenokarzinomen auftraten und damit auf tumoröse Verände-
rungen zurück zu führen sind, kann die Zunahme der Prävalenz durch die steigende Le-
benserwartung begünstigt werden. 
6.5. Pathologie der Schilddrüse im Zusammenhang mit der felinen Hyperthyreose 
Hyperplastische, adenomatöse und karzinomatöse Veränderungen der Schilddrüse können 
zur funktionellen Autonomie mit vermehrter Produktion und Freisetzung von Schilddrü-
senhormonen und dem klinischen Bild der Überfunktion der Schilddrüse führen. Der An-
teil hyperplastischer, adenomatöser und karzinomatöser Veränderungen der Schilddrüse im 
Zusammenhang mit einer felinen Hyperthyreose wird von verschiedenen Autoren unter-
schiedlich angegeben, wobei zu beobachten ist, dass der Anteil karzinomatöser Verände-
rungen eine steigende Tendenz hat (KESSLER und SMEAK, 2000; REESE et al., 2001). In der 
hier vorliegenden Studie wurden Schilddrüsenlappen von 29 Katzen untersucht wobei bei 
21 Katzen eine Hyperthyreose vorlag. Fünf von 21, also nahezu ein Viertel der untersuch-
ten Schilddrüsen, waren karzinomatös (Tabelle 5.2), wobei ein Adenokarzinom bereits in 
die Lunge metastasiert hatte. In 13 der 21 untersuchten Fälle hyperthyreoter Katzen wur-
den Adenome in unterschiedlichen Ausprägungen diagnostiziert und in drei Fällen lagen 
hyperplastische Veränderungen vor. Mit dem Anteil von nahezu einem Viertel maligner 
Befunde bei den hyperthyreoten Patienten tritt eine Diskrepanz zu den Ergebnissen aus der 
Literatur auf, wo nur bei etwa 2 bis 4 % aller hyperthyreoten Katzen auch ein Karzinom 
nachgewiesen wurde (TURREL et al., 1988). Eine Erklärung kann an dieser Stelle nicht ge-
geben werden, aber möglicherweise bestehen geographische Unterschiede. 
Das klinische Bild lässt, sofern mit bildgebenden Untersuchungen keine Metasta-
sierung nachgewiesen werden kann, keine Differenzierung hinsichtlich der Dignität der 
zugrunde liegenden Veränderungen zu (TURREL et al., 1988). Die kausale Intra-vitam-
Diagnose einer felinen Hyperthyreose ist deshalb nur über den Weg der Feinnadelbiopsie 
(ALLEMAN, 2001) oder nach einer Thyreoidektomie möglich. Die sonographische Untersu-
chung der Schilddrüse mit hochfrequenten Schallköpfen (> 9 MHz) erlaubt keine sichere 





7. Schlüsselwörter und Zusammenfassung 
Hyperthyreose – Katze – Prävalenz – Diagnostik – Geriatrie – Vorsorgeuntersuchung 
In den Jahren 1995 bis 2001 wurden in der Kleintierpraxis des Autors 45 feline Hyperthy-
reosen diagnostiziert. Im Rahmen dieser Arbeit wurden die Daten dieser Patienten zur dif-
ferenzierten Beschreibung der felinen Hyperthyreose herangezogen. Zur Schätzung der 
Prävalenz der felinen Hyperthyreose wurde eine überwachende epidemiologische Untersu-
chung in der untersuchenden Praxis durchgeführt. Hierzu wurden aus der Klientel der 
Kleintierpraxis des Autors alle Katzen mit einem Mindestalter von acht Jahren zu einer 
Vorsorgeuntersuchung eingeladen. Der Rahmen dieser Stichprobe sah die Erhebung ana-
mnestischer Daten, eine klinische Untersuchung und eine Screening-Blutuntersuchung vor. 
Innerhalb von sechs Monaten sind auf diese Weise n = 105 Katzen in dieser Stichprobe 
untersucht worden. In diesem Zusammenhang wurde anhand der Daten von n = 740 toten 
Katzen aus der Klientel der Praxis die Lebenserwartung geschätzt, wobei bestätigt werden 
konnte, dass die mittlere Lebenserwartung von Katzen eine steigende Tendenz aufweist. 
Bei der Auswertung der Stichprobe konnte die Prävalenz der felinen Hyperthyreose 
für mindestens acht Jahre alte Katzen mit 11,4 % (0,95-Konfidenzintervall war 5,4 bis  
17,4 %) geschätzt werden. Die feline Hyperthyreose wird vornehmlich bei alten Katzen  
diagnostiziert, wobei ein durchschnittliches Lebensalter bei der Diagnosestellung von 16 
Jahren ± 1,85 SD (0,95-Konfidenzintervall war 15,5 bis 16,6 Jahre) bei n = 45 Patienten 
festgestellt wurde. Die hier diagnostizierten hyperthyreoten Katzen hatten ein Mindestalter 
von 13 Jahren, was die Bedeutung der felinen Hyperthyreose als im Alter vorkommendes 
Syndrom belegt. Mit der Eingrenzung der Zielgruppe auf ein Mindestalter von 13 Jahren 
steigt die geschätzte Prävalenz der felinen Hyperthyreose für die Studienpopulation auf   
25 % mit einem 0,95-Konfidenzintervall von 13 bis 37 %.  
Die in dieser Studie berücksichtigten hyperthyreoten Katzen zeigten einen Trend 
auf das Vorliegen einer Geschlechtsdisposition für männliche Tiere. Unter 45 hyperthyreo-
ten Katzen waren 62,2 % (0,95-Konfidenzintervall war 48 bis 76 %) männlich. Mit einem 
Anteil von 37,8 % (0,95-Konfidenzintervall war 24 bis 52 %) weiblichen Patienten konnte 
jedoch kein signifikanter geschlechtlich bedingter Unterschied festgestellt werden, wobei 
alle hyperthyreoten männlichen und weiblichen Katzen kastriert waren. 
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Beim Vergleich der weitverbreiteten und typischen Endokrinopathie älterer Katzen, 
dem Diabetes mellitus, mit der felinen Hyperthyreose wird deutlich, dass in vergleichbaren 
Populationen für den Diabetes mellitus mit einer niedrigeren Prävalenz als für die feline 
Hyperthyreose zu rechnen ist. Das durchschnittliche Diagnosealter von n = 24 insulin-
pflichtigen Diabetikern lag mit 12,5 Jahren ± 3 SD (0,95-Konfidenzintervall war 13,7 bis 
12,3 Jahre) deutlich unter dem Diagnosealter der hyperthyreoten Patienten. 
In der Diagnostik der felinen Hyperthyreose spielt neben der klinischen Untersu-
chung die Bestimmung der Gesamtthyroxinkonzentration im Serum die zentrale Rolle. Die 
zusätzliche Bestimmung der Konzentration des freien Thyroxins mit einem Enzym-
Immuno-Assay ist aufgrund der hier festgestellten starken Korrelation von freiem und Ge-
samtthyroxin nicht notwendig. Mit dieser Untersuchung konnte gezeigt werden, dass im 
Rahmen einer Screeninguntersuchung die Bestimmung der Enzymaktivitäten der Alkali-
schen Phosphatase und der ALT sensitive Parameter für das Vorliegen einer Hyperthyreo-
se sind, die jedoch durch eine spezielle Schilddrüsendiagnostik ergänzt werden muß. Die 
Früherkennung einer felinen Hyperthyreose wirkt sich nach den Ergebnissen dieser Studie 
positiv auf die Prognose aus, was den Wert einer geriatrischen Vorsorgeuntersuchung auch 
im Hinblick auf andere im Alter vorkommende Krankheiten unterstreicht. 
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8. Key words and summary 
Epidemiological investigations for the prevalence of feline hyperthyroidism 
Hyperthyroidism – Cat – Prevalence – Diagnostics – Geriatrics – Preventive medicine 
In the period from 1995 to 2001, feline hyperthyroidism was diagnosed 45 times in the 
practice of the author. In the context of this study the data of these patients were used for a 
differentiated description of feline hyperthyroidism. To estimate the prevalence of feline 
hyperthyroidism a survey was accomplished in the author’s practice. Out of all the clients 
of the small animal practice, every cat at a minimum age of eight years was invited to un-
dergo a preventive check-up. This preventive check-up was to get anamnestic data, a clini-
cal examination and a screening blood examination. Within six months n = 105 cats were 
examined in this sample. Furthermore the data of n = 740 dead cats out of the clientele of 
the practice were evaluated to estimate the life expectancy of cats. This analysis showed 
clearly that the mid life expectancy of cats shows a rising tendency. 
With the evaluation of the random sample the prevalence of feline hyperthyroidism 
in at least eight years old cats could be estimated at 11.4 % (0.95 interval of confidence 
was 5.4 to 17.4 %). Primary the feline hyperthyroidism was diagnosed in old cats with an 
average age of 16 ± 1.85 SD (0.95 interval of confidence was 15.5 to 16.6) years. Here the 
cats showing feline hyperthyroidism were at minimum age of 13 years which confirms the 
significance of feline hyperthyroidism as a geriatric syndrome. With the limitation of a 
minimum age of 13 in the target group the estimated prevalence is rising up to 25 % (0.95 
interval of confidence was 13 to 37 %) within the study population. 
The hyperthyroid cats considered in this study showed a tendency to a sex predis-
position for male individuals. Out of 45 hyperthyroid cats 62.2 % (0.95 interval of confi-
dence was 48 to 76 %) were male. With a part of 38.8 % (0.95 interval of confidence was 
24 to 52 %) female patients, no significant difference could be found out, whereby all hy-
perthyroid male and female cats were neutered. 
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Comparing feline hyperthyroidism with diabetes mellitus as a widespread and typi-
cal disease of older cats it gets obvious that in comparable populations there is a lower 
prevalence in diabetes mellitus as in feline hyperthyroidism. The average age of diagnosis 
of n = 24 cats requiring insulin substitution, diabetes mellitus lies with 12.5 (0.95 interval 
of confidence was 13.7 to 12.3) years far under the age of patients with feline hyper-
thyreoidism.  
In the diagnosis of feline hyperthyroidism the determination of the total thyroxine 
plays the key role beside the clinical examination. The additional determination of free 
thyroxine with an enzyme immunoassay is not necessary because of the strong correlation 
between total and free thyroxine as ruled out here. With this investigation it was shown 
that the determination of the enzyme activity of alkaline phosphatase and ALT are sensi-
tive parameters for the presence of a hyperthyroidism in case of a screening examination 
what should nevertheless be completed with a specific examination of the thyroid. The 
early diagnosis of feline hyperthyroidism has – in correlation with this study – a positive 
effect of the prognosis which points out the high importance value of a geriatric preventive 
check-up even with regard to other geriatric sufferings. 
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